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I. 

Aus der 1. med. Klinik des Seralimerlazarettes in Stockholm. 
Vorstand: Herr Professor Dr. S. E. Henschen. 

lieber die Poliomyelitis acuta samt einem Beitrag zur 
Neuronophagienfrage. 

Von 

Gunnar Forssner und Ulnar Sjövall, 

Privatdo zenten. Privatdozenteu. 

(Hierzu Tafel I u. II.) 


Unsere Kenntnisse von der Poliomyelitis acuta stützen sich heutzutage 
auf eine bedeutende Zahl gut beobachteter Fälle und trotzdem sind sie 
noch immer sehr lückenhaft. 

Ehe man sich der grossen Mühe unterzieht, noch weitere Fälle von 
Poliomyelitis acuta nach dem alten Schema in allen Details zu be¬ 
schreiben, tut man unter solchen Verhältnissen gut, wenn man sich 
genau überlegt, was man von der Arbeit erwarten kann, ob und wo 
neue Resultate hervorkommen können. 

Dabei wollen wir zuerst hervorheben, dass folgende wichtige Grund¬ 
züge von der pathologischen Anatomie der akuten Poliomyelitis wohl 
als festgestellt gelten können. Die Poliomyelitis acuta ist eine echte 
Meningomyelitis, charakterisiert wesentlich durch Hyperämie und Exsu¬ 
dation (Oedem), durch Degeneration (Zerfall) der Ganglienzellen und 
anderer nervöser Elemente und durch interstitielle Zelleninfiltration. Fast 
immer sieht man die parenchymatösen und die interstitiellen Verände¬ 
rungen nebeneinander und zwar etwa gleichmässig ausgeprägt. Der 
krankhafte Prozess tritt herdweise auf, betrifft vorzugsweise die vorderen, 
aber in geringerem Masse auch die hinteren Teile der grauen Substanz 
und wenigstens in vielen Fällen sogar die weisse Substanz, wenn auch 
die Herde hier klein bleiben und nur vereinzelt auftreten; die Lokali¬ 
sation und Anordnung der interstitiellen Herde ist unzweifelhaft von der 
Gefässverteilung abhängig. Die Zelleninfiltrate liegen teils in den Ge- 
fässscheiden, teils ausserhalb dieser im Gewebe der Pia und des Rücken¬ 
markes. 

Sonach dürfte man in den meisten Fällen am besten tun, wenn man 

Zeitsrbr. f klin. Medizin. «W. Bd. j 
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FORSSNKK u. S.JHVALL, 

sich bei der anatomischen Beschreibung in diesen oben genannten Punkten 
ganz kurz fasst. 

Gegenüber diesen, im wesentlichen erledigten Fragen stehen in¬ 
dessen andere, welche noch durchaus streitig bleiben, und also bei der 
fortgesetzten Untersuchung über die Poliomyelitis in den Vordergrund 
treten sollen. Vor anderen muss man noch, wie vorher, zwei wichtigen 
Streitfragen besondere Aufmerksamkeit widmen. Zwar ist es wohl end¬ 
gültig erwiesen worden, dass die Poliomyelitis nicht eine Systemkrankheit 
im Sinne Gharcots ist, aber nichtdestoweniger bleibt es noch übrig zu 
entscheiden, wie die Veränderungen an den Ganglienzellen (und der 
übrigen spezifischen nervösen Substanz) einerseits und an dem inter¬ 
stitiellen Gewebe andererseits sich in zeitlicher und kausaler Hinsicht 
zueinander verhalten, ob die eine Veränderung früher auftritt, als die 
andere, und ob die verschiedenen Veränderungen voneinander kausal ab¬ 
hängig sind oder selbständig, durch eine und dieselbe Ursache hervor¬ 
gerufen, entstehen. Ebenso bleibt es noch ganz dunkel, von wo die 
Zellen in den Gefäss- und Gewebsinfiltraten stammen, ob sie aus dem 
Blute ausgewandert oder durch Proliferation von fixen Glia- bezw. Binde¬ 
gewebszellen entstanden sind. 

Ehe wir auf unsere Befunde und Beobachtungen in zwei Fällen von 
Poliomyelitis acuta eingehen, wollen wir einige thoretische Auseinander¬ 
setzungen darüber vorausschicken, auf welchem Wege die erste Von diesen 
beiden Fragen anzugreifen ist, und vor allem zu prüfen versuchen, in¬ 
wiefern der rein anatomische Weg dabei von Wert sein kann. 

Es ist Tatsache, dass selbst in den frischesten Fällen in allen den 
Herden, wo der pathologische Prozess einigermassen vorgeschritten ist, 
interstitielle und parenchymatöse Veränderungen nebeneinander ge¬ 
funden werden. Unter diesen Umständen ist es klar, dass man bei Ver¬ 
suchen, die in Rede stehende Frage durch eine eingehende Detailunter¬ 
suchung von solchen Herden zu lösen, grossen Schwierigkeiten be¬ 
gegnen muss. 

Ganz besonders müssen wir hervorheben, dass es unberechtigt ist, 
aus einzelnen Bildern innerhalb derjenigen Herde, wo sowohl die paren¬ 
chymatösen als die interstitiellen Veränderungen weit vorgeschritten sind, in 
der Weise, wie verschiedene Forscher dies bis jetzt versucht haben, Schlüsse 
über den eventuellen Kausalzusammenhang der verschiedenen Veränderungen 
zu ziehen. Wenn hier an einzelnen Schnitten hochgradig alterierte Ganglien¬ 
zellen in einem weniger veränderten Gewebe liegen, beweist dies nicht, 
dass die Zellen primär geschädigt worden sind, denn nichts hindert, dass 
die Ganglienzellenalteration durch interstitielle Veränderungen an anderer 
Stelle verursacht sein kann; ebensowenig kann man ausschliessen, dass 
der Zerfall von Ganglienzellen an einer Stelle in dem Sinne von 
Kahlden-Möncheberg an anderen Stellen interstitielle Veränderungen 
sekundär hervorrufen kann, und daher beweist auch das Vorkommen von 
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ausgebildeten Gewebsinfiltraten um weniger veränderte Ganglienzellen 
herum keineswegs die primäre Natur der erstgenannten Veränderungen. 

Obgleich wir also der Ueberzeugung sind, dass viele rein anatomi¬ 
schen Auseinandersetzungen verschiedener Autoren unsere Kenntnisse 
über das kausale Verhältnis der beiden nebeneinander hergehenden Pro¬ 
zesse bei der Poliomyelitis acuta kaum befördert haben, können wir in¬ 
dessen E. Schwalbe 1 ) nicht beistimmen, da er ausspricht, dass die 
Frage nach diesem Verhältnis „rein morphologisch gar nicht zu lösen ist a . 

Schwalbe geht davon aus, dass die interstitiellen und die paren¬ 
chymatösen Veränderungen immer nebeneinander gefunden werden und 
zwar ziemlich gleichmässig ausgebildet. Diese Voraussetzung ist indessen 
kaum ganz richtig. Einige Beobachtungen sprechen nämlich dafür, dass 
in einzelnen Herden, wo der Prozess überhaupt noch wenig ausgeprägt 
ist, der sonst regelmässige Parallelismus zwischen parenchymatösen und 
interstitiellen Veränderungen fehlen kann. Besonders scheint uns der 
Fall IV von Wickraan 2 ) hier von Interesse zu sein; im Rückenmarke 
findet W. ausgesprochene interstitielle und parenchymatöse Veränderungen 
nebeneinander, in der Medulla oblongata und in den motorischen Kernen 
des übrigen Hirnstamraes wiegen dagegen die — zwar an sich wenig 
hochgradigen — interstitiellen Veränderungen über die parenchymatösen 
in dem Grade über, dass man es wohl ausschliessen kann, dass das 
interstitielle Gewebe auf Grund von Degeneration oder Zerfall von 
Ganglienzellen sekundär verändert worden ist. Ohne Zweifel sind solche 
Beobachtungen für die Auffassung nicht nur von dem zeitlichen Verlauf, 
sondern auch von dem kausalen Zusammenhang der verschiedenen Ver¬ 
änderungen wichtig; zwar können wir Wiek man nicht beistimmen, 
wenn er aus ihnen den Schluss zieht, dass die interstitiellen Veränderungen 
primär, die parenchymatösen sekundär sein müssen — nichts 
hindert ja, dass beide in kausaler Hinsicht primär sind, aber nicht wenig 
ist ja schon gewonnen, wenn man auf diesem Wege beweisen kann, 
dass interstitielle Veränderungen Vorkommen, welche in ihrem Entstehen 
von einer eventuellen Ganglienzellendegeneration unabhängig — aus dem 
hier in Rede stehenden Gesichtspunkt also primär — sind. Wir halten 
es für sehr wahrscheinlich, dass es sich lohnen wird, die oberen Teile 
des zentralen Nervensystems, wo man ja die frischesten Veränderungen 
erwarten kann, eingehender durchzumustern, als dies bisher im allge¬ 
meinen geschehen ist. 

Vielleicht wird man auch entsprechende Resultate erhalten, wenn 
noch akuter verlaufene Fälle als die bisher beobachteten zur Untersuchung 
gelangen. In dieser Hinsicht soll man unseres Erachtens zukünftig 

1) E. Schwalbe, Untersuchung eines Falles von Poliomyelitis acuta infantum 
im Stadium der Reparation. Zieglers Beiträge. 1902. Bd. 32. 

2) J. Wickman, Studien über Poliomyelitis acuta. Berlin 1905. 

i* 
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Krankheitsfällen, welche während einer Epidemie von Poliomyelitis acuta 
unter dem Bilde einer stürmischen allgemeinen Infektion zum Tode 
führen, besondere Aufmerksamkeit widmen; es ist garnicht ausgeschlossen, 
dass man durch die Untersuchung von den Rückenmarken aus solchen 
Fällen einzelne Fälle von Poliomyelitis acutissima an treffen wird, bei 
welchen keine Lähmungen zur Entwickelung gelangt sind, weil der Tod 
durch die allgemeine Intoxikation oder Infektion zu schnell gefolgt ist. 
Wir halten es für sehr möglich, dass man in solchen Rückenmarken 
ausgebildete interstitielle Veränderungen neben nur wenig oder garnicht 
veränderten Ganglienzellen finden könnte. 

In diesem Zusammenhang wollen wir auch schon hier vorausschicken, 
dass wir in unseren beiden Fällen die interessante Beobachtung gemacht 
haben, dass Ganglienzellen in sehr grosser Menge durch wirkliche 
Phagozytose aufgelöst werden. Durch diesen neuen Befund, dessen Be¬ 
deutung für die Neuronophagienfrage im allgemeinen wir auch ausführlich 
besprechen wollen, dürfte nun eine weitere Möglichkeit gegeben sein, 
auch der oben mehrmals genannten pathogenetischen Frage näher zu 
treten; werden die Verhältnisse, unter welchen die Phagozytose von 
Nervenzellen zu stände kommt, besser bekannt, dürfte man nämlich auch 
gewisse Schlüsse über den näheren Vorgang bei denjenigen Prozessen 
ziehen können, bei welchen die Phagozytose beobachtet wird, ihre Ursache 
aber nicht direkt festzustellen ist. Auf diesem Wege dürfte man sogar 
schon jetzt einige Resultate gewinnen können, wie wir unten zu zeigen 
versuchen wollen. 

Wenn wir also E. Schwalbe 1 ) nicht beistimmen können, wenn er 
dem anatomischen Weg für die Lösung der oben erörterten pathogene¬ 
tischen Frage jeden Wert abspricht, stimmen wir natürlich mit ihm darin 
um so mehr überein, dass es sehr nötig ist, „auch klinisch vorzugehen a . 
Schon hier wollen wir hervorheben, dass man bei den vergleichend 
klinisch-anatomischen Ueberlegungen doch einen wertvollen Ausgangs¬ 
punkt hat: So lange keine Paralysen oder Paresen da sind, so lange 
kann man eine tiefere Beschädigung der grossen Ganglienzellen in den 
Vorderhörnern als ausgeschlossen betrachten. 

Da wir nun zur Beschreibung und Diskussion von zwei Fällen von 
Poliomyelitis acuta übergehen, schicken wir voraus, dass wir uns haupt¬ 
sächlich bei dem erwähnten neuen Befund, dass Ganglienzellen in sehr 
grosser Menge durch wirkliche Phagozytose aufgelöst werden, aufhalten 
werden. Im Uebrigen wollen wir, die oben gestellten Gesichtspunkte im 
Auge behaltend, uns bei der anatomischen Beschreibung kurz fassen, 
insofern die Veränderungen, welche wir gefunden haben, mit schon sicher 
gestellten Beobachtungen übereinstimmen; nur die Veränderungen in der 


1) Schwalbe, 1. c. 
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Medulla oblongata, im Hirnstamme und in den Spinalganglien, welchen 
Teilen des Nervensystems von den meisten früheren Untersuchern eine 
verhältnismässig geringe oder sogar keine Aufmerksamkeit gewidmet 
worden ist, wollen wir etwas ausführlicher besprechen. Dem Vergleich 
zwischen dem klinischen Verlauf und den anatomischen Befunden glauben 
wir in einigen Punkten etwas Interesse abgewinnen zu können. Auf die 
Literatur gehen wir im allgemeinen nicht näher ein, da gute Zusammen¬ 
stellungen schon in genügender Zahl vorliegen. 

Fall L 

A. H., 16 Jahre, Bäckerbursche aus Stockholm. 

Patient wurde vom 9. Juni bis 14. Juli 1905 im städtischen Krankenhause für 
epidemische Krankheiten wegen Skarlatina gepflegt. Die Krankheit nahm einen völlig 
normalen Verlauf. Pat. wurde gesund entlassen. 

Schon am nächsten Tage erkrankte er indessen mit Schmerzen in den Beinen 
und Schwierigkeit beim Gehen. Am 17. Juli wurde er im städtischen Krankenhaus 
Sabbatsberg aufgenommen. Er zeigte intensive Druckempfindlichkeit über beiden 
Nn. peronei; das rechte Kniegelenk und die Metatarsophalangealgelenke des rechten 
Fusses waren angeschwollen und druckempfindlich. Der Ham enthielt weder Eiweiss, 
noch Zucker. Temperatur 39° C. — Nach 4 Tagen war der Patient afebril. Er wurde 
am 25. Juli gesund entlassen. Diagnose: Neuritides Nn. peron. und Rheuma¬ 
tismus artic. acut. 

Patient nahm seine Arbeit wieder auf und fühlte sich bis 2. September 1905 
völlig gesund. Am Morgen dieses Tages wurde er ziemlich plötzlich krank, klagte 
über allgemeines Unwohlsein und schweres Kopfweh, etwas später auch über 
Schmerzen im Rücken und in den Beinen. Am 3. Sept. wurde der Arzt gerufen; er 
konstatierte Fieber und die oben genannten subjektiven Beschwerden; sämtliche Be¬ 
wegungen waren ganz unbehindert. — Nach der Angabe der Arbeitsgenossen soll 
Pat. sich am Morgen des4. Sept. besser gefühlt haben; jedenfalls hat er sich frei bewegen 
können. Ueber Digestionsstörungen soll der Pat. niemals geklagt haben. — Gegen 
12 Uhr mittags am 4. September trat eine plötzliche Verschlimmerung*des Zustandes 
ein. Etwa 2 Stunden später konstatierte der Arzt schlaffe Lähmungen in den Beinen, 
deutliche Einschränkung in der Beweglichkeit der Schulter-, Ellenbogen- und Hand¬ 
gelenke und schwere Dyspnoe; Bewusstsein klar, Schmerzen etwa wie früher, keine 
deutlichen Sensibilitätsstörungen. 

Um 8 Uhr abends wurde der Pat. in die Klinik aufgenommen. Aus dem von 
uns dabei aufgenommenen Status teilen wir folgendes mit: Pat. ist bei vollem Bewusst¬ 
sein. Motilität: Paralyse der unteren und hochgradige Parese der oberen Extre¬ 
mitäten; die Ellenbogen- und Handgelenke dabei etwas freier beweglich, als die 
Schultergelenke. Pat. liegt in schwerster Dyspnoe, die Atmung geschieht fast nur 
durch forzierte Kontraktionen der akzessorischen Respirationsmuskeln. Die Hals-, 
Kopf- und Gesichtsmuskeln scheinen frei beweglich zu sein; die Artikulation ist — 
natürlich von dem Einfluss der Dyspnoe abgesehen — ungestört. Die Blase ist prall 
gefüllt, steht etwa 2 cm unterhalb des Nabels. Reflexe: Die Knie-, Kremaster- 
und Bauchreflexe fehlen. Sensibilität: Pat. klagt über schwere Schmerzen im 
Kopfe, im Rücken und in den Beinen. Sonst können keine Störungen festgestellt 
werden; der schwere Zustand erlaubte ja nur eine ganz kurzdauernde Untersuchung, 
aber doch konnten wir mit Sicherheit konstatieren, dass der Pat. sowohl leises Be¬ 
rühren mit dem Wattebausche, als leises Stechen mit der Stecknadel deutlich 
empfand. Temperatur 37,6° C. Puls ziemlich kräftig, fast regelmässig. Schwere 
Zyanose. 
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Das Herz: Die relative Dämpfung links bis zur Mammillarlinie; leises systoli¬ 
sches Geräusch mit Maximum über der Herzbasis. 

Die Blase wird mit der Sonde entleert. Im Harn eine Spur von Eiweiss, keine 
Zylinder. 

Die Dyspnoe und die Zyanose wurden immer schwerer und nach 2 l / 2 Stunden 
starb der Pat. an Respirationslähmung. Der Tod folgte also kaum 12 Stunden 
nach dem ersten Auftreten der Lähmungen. 

Die Diagnose wurde auf Paralysis ascendens (Landry) gestellt: doch 
waren wir darauf ganz gefasst, dass wir vielleicht einen Fall von Poliomyelitis acuta 
vor uns hatten, zumal diese Krankheit zur Zeit in Stockholm sporadisch (an anderen 
Orten in Schweden sogar epidemisch) vorkam. Wir schicken schon hier — ohne 
nähere Auseinandersetzungen — voraus, dass die mikroskopische Untersuchung des 
Rückenmarks mit völliger Sicherheit die letzterwähnte Diagnose, Poliomyelitis 
acuta, ergeben hat. 

Leider konnten wir die Sektion erst 14 Stunden nach dem Tode vornehmen. 

Aus dem Sektionsbericht: 

Vor der eigentlichen Sektion wurden folgende Proben zur bakteriologischen 
Untersuchung genommen: 

1. 2 ccm klare Zerebrospinalflüssigkeit, durch Lumbalpunktion nach Abwaschen 
der Haut gewonnen; davon kamen 2 Tropfen in Bouillon, der Rest in Agar. 

2. 6 ccm Blut, aus dem Herzen nach Absengen der Oberfläche mit steriler Pi¬ 
pette genommen; 1 ccm in Bouillon, 5 ccm zu 5 Agarplatten gegossen. 

3. Ein etwa 1 cm langes Stückchen aus der Lumbalanschwellung des Rücken¬ 
marks wurde in Bouillon und in Agar gezüchtet. — Ueber die Resultate wird weiter 
unten berichtet. 

Das Rückenmark wurde ohne nähere makroskopische Untersuchung in lOproz. 
Formaldehyd (= 1 Teil käufl. Formalin -|- 3 Aq. dest.) aufgehoben; aus dem unteren 
Teil der Lumbalanschwellung (Gegend des 1. Sakralsegmentes) wurde doch ein etwa 
2 cm langes Stückchen ausgeschnitten und in Ale. abs. aufbewahrt. 

Das Gehirn kam gleichfalls direkt in Formaldehyd, die Hemisphären in 4proz., 
der Hirnstamm in lOproz. 

Die peripheren Nerven boten keine makroskopischen Veränderungen dar. 
Zu mikroskopischer Untersuchung nahmen wir Stückchen von Nn. vagi, phrenici, 
axillares, radiales, mediani, ulnares, crurales, obturatorii, ischiadici, peronei und 
tibiales der beiden Körperseiten; jedes Nervenstückchen wurde in 4 Teile zerschnitten 
und in 1. Osmiumsäure zu 2pCt. in 0,9proz. NaCl-Lösung gelöst, 2. Sublimateis¬ 
essig, 3. Miillersche Lösung und 4. Ale. abs. auf bewahrt. 

Thorax. Die Lungen blutreich, zahlreiche bis 10pfenniggrosse subpleurale 
Blutungen; sonst nichts Bemerkenswertes. 

Das Herz: Eine etwa 10pfenniggrosse subperikardiale Blutung. Sonst keine 
deutliche Veränderungen. Die mediastinalen Drüsen nicht geschwollen. 

Abdomen. Der Magen ohne Veränderungen. 

Im Darm war der ganze lymphatische Apparat, sowohl die Solitärfollikel als 
die Peyerschen Plaques stark angeschwollen, von der unteren Hälfte des Jejunum ab 
bis unten im Kolon. Am stärksten war die Anschwellung im untersten Teile des 
Ileum; hier fanden sich in einer Plaque und um dasselbe herum zahlreiche submuköse 
Blutungen. 

Die Mesenterialdrüsen in grosser Zahl und in der ganzen Länge des Mesen¬ 
teriums stark angeschwollen, weissgelb bis graurot, viele erweicht. 

Die Milz etwa doppelt so gross als normal, weich, doch nicht auf dem Schnitte 
zerfliessend; die Pulpa dunkel graurot, die Follikel sehr deutlich, stark geschwollen, 
grauweiss. 
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Die Leber und die Nieren zeigen sehr deutliche trübe Schwellung. 

Die Intima der grossen Gefässe nicht blutimbibiert. 

Das Pankreas, die Nebennieren und die Gallenwege ohne Verände¬ 
rungen. 

Sonst nichts Bemerkenswertes. 


Technik bei der Untersuchung des Nervensystems. 

1. Das in Ale. abs. fixierte Stückchen des Rückenmarks (1. Sakralsegment) 
wurde in Paraffin eingebettet und in Serien von 2,5, 5 und 15 // zerlegt. Die Schnitte 
wurden gefärbt mit a) Eisenhämatoxylin mit und ohne Nachfärbung mit Erythrosin, 
b) Delafieids Hämatoxylin, c) Toluidinblau-Erytbrosin. 

2. Von dem in Formaldehyd fixierten Rückenmark gelangten folgende Teile zur 
Untersuchung: 

das Zervikalmark oberhalb der Anschwellung, 
der obere Teil der Zervikalanschwellung, 

„ untere ,, „ „ 

„ obere „ des Dorsalmarks, 

„ mittl. „ „ ,, 

„ untere „ „ 

sämtliche Segmente des Lumbal- und Sakralmarks, 
der Conus terminalis. 

Jeder von diesen Teilen wurde nach folgenden Methoden weiter behandelt: 
A) Passage durch Alkohol, Paraffineinbettung, Zerschneiden in Serien von 5 und 
15 /i, Färbung mit Eisenhämatoxylin-Erythrosin, Delafieids Hämatoxylin oder Tolui- 
dinblau-Erythrosin, und B) nach 6—24 Stunden dauernder Fixierung in Formaldehyd, 
Ueberführung in Müllersche Flüssigkeit (direkt) und a) Paraffineinbettung und Saffra- 
ninfarbung, b) Marchibehandlung (3 Wochen bei 25° C.). 

3. Die Spinalganglien und die Stückchen aus dem Hirnstamm und der Hirn¬ 
rinde wurden sowohl nach Alkoholpassage und Paraffineinbettung in Serien von 5 
und 15 fj zerlegt und mit den obengenannten Färbungsmethoden untersucht, als nach 
Marchi behandelt. 

4. Die peripherischen Nerven untersuchten wir teils nach Marchi, teils nach 
primärer Osmierung mit oder ohne nachfolgende Säurefuchsinbehandlung (Kupffer). 

Mikroskopische Untersuchung. 

Rückenmark. Die Pia zeigt vom Conus medullaris unten bis zur Medulla 
oblongata oben mehr oder weniger ausgeprägte Veränderungen, und zwar Hyperämie, 
kleine Blutungen und zeitige Infiltration, letztere teils und vor allem in den Gefäss- 
scheiden, teils zwischen den auseinandergedrängten Bindegewebsbalken. Diese Ver¬ 
änderungen sind über den Sakral- und Lumbalteilen des Rückenmarks ziemlich, hoch¬ 
gradig, sind hier zwar vorn am stärksten, aber auch hinten sehr deutlich; nach oben 
nehmen sie bedeutend ab und treten fast ausschliesslich in der vorderen Hälfte auf; 
über den oberen Segmenten des Halsmarkes nimmt der krankhafte Prozess doch wieder 
etwas zu. Besonders hervortretend ist die zellige Infiltration in der vorderen Fissur, 
in den Gefässscheiden und ausserhalb derselben. 

Die Rückenmarkssubstanz zeigt in der ganzen Länge des Marks die bei der 
akuten Poliomyelitis gewöhnlichen Veränderungen. Die Hyperämie tritt an vielen 
Schnitten sehr deutlich hervor; kleine Blutungen sind in fast allen Querschnitten des 
Rückenmarks hier und da zu sehen, grössere, welche schon makroskopisch hätten be¬ 
obachtet werden können, kommen dagegen nicht vor. Sehr oft findet man das Ge¬ 
webe stellenweise aufgelockert, was wohl nichts anderes bedeuten kann als mehr 
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oder weniger zirkumskripte Anhäufungen von Oedemfiüssigkeit. Fast überall sieht 
man zahlreiche Gefässe mit hochgradiger Zelleninfiltration in der Adventitia, und 
zwar betrifft diese Infiltration die Arterien und die Venen ungefähr gleichmässig und 
nicht nur die grösseren, sondern auch ganz feine Zweige; sogar die Kapillaren sind 
nicht selten von mehr oder weniger vollständigen Zellenmanteln umgeben. Neben 
diesen adventitiellen Infiltraten treten ausserhalb der Gefässe im Rückenmarksgewebe 
selbst belegene Zellenherde in grosser Zahl auf; sie sind teils ganz klein, teils von 
ansehnlicher Grösse. Ganz entschieden findet man die meisten und die grössten 
Herde in den Vorder- uud Seitenhörnern, in dem Uebergangsgebiet zwischen diesen 
und den Hinterhörnern und in den Clarckeschen Säulen, aber ziemlich zahlreiche, 
wenn auch meistens etwas kleinere Herde kommen auch in den übrigen Teilen der 
Hinterhörner vor; jedoch sind die am meisten dorsal gelegenen Teile derselben (be¬ 
sonders die Substantia gelatinosa Rolandi) so gut wie immer von Gewebsinfiltraten 
ganz verschont. Auch in der weissen Substanz sind einige, wenn auch kleine und 
spärliche Infiltrate zu sehen. Die Gewebsinfiltrate der grauen Substanz sind teils 
ganz diskret und zwischen ihnen sieht man dann mehr oder weniger intaktes inter¬ 
stitielles Gewebe, teils sind sie mehr diffus, so dass grosse Abschnitte des Rücken¬ 
marks ziemlich gleichmässig angegriffen scheinen. Jedoch sind auch in diesem 
letzteren Falle dichtere Anhäufungen zu sehen, die in Aehnlichkeit mit den diskreten 
Herden in unverkennbarer topographischer Beziehung zu der Gefässverteilung stehen. 
Die mehr diffusen Gewebsinfiltrate sind vorhanden in den Vorder- und Seitenhörnern 
des Lumbalmarkes, des ganzen Dorsalmarkes und der Zervikalintumeszenz; in den 
entsprechenden Teilen des oberen Zervikalmarkes und besonders in denjenigen des 
ganzen Sakralmarkes und des Conus medullaris ist der Prozess deutlich weniger in¬ 
tensiv und bildet nur kleinere diskrete Herde. Die Clarckeschen Säulen zeigen oft 
eine recht diffuse Infiltration, im übrigen Hinterhorn sind die Herde immer diskret. 
Die speziellen morphologischen Charaktere der die Gefässscheiden- und Gewebs¬ 
infiltrate konstituierenden „Rundzellen“ lassen sich in der z. B. von Wickman 1 ) 
gelieferten Beschreibung sehr gut einpassen; wir gehen deshalb auf eine diesbezüg¬ 
liche detaillierte Beschreibung nicht näher ein. 

Mit den beschriebenen interstitiellen Veränderungen in der Regel ganz parallel 
gehen nun die Veränderungen der Ganglienzellen. Vor allem bemerkt man voll¬ 
ständigen Schwund von sehr zahlreichen Zellen, besonders von grossen motorischen 
Zellen und von Zellen der Clarckeschen Säule; dieser gänzliche Schwund stimmt in 
seiner topographischen Verbreitung gut mit dem Vorkommen diffuser Gewebsinfiltration 
überein. In den Rückenmarkshöhen aber, wo der interstitielle Prozess von geringerer 
Intensität ist, sind die Verhältnisse im Parenchym andere; teils sind spärlichere oder 
zahlreichere Zellen im Reaktions- oder Reparationsstadium zu sehen, mehr oder 
weniger hochgradige tigrolytische Erscheinungen zeigend (dies ist besonders im 
unteren Sakralmarke und im Conus medullaris der Fall), teils nimmt man ein 
anderes Phänomen wahr, nämlich motorische Ganglienzellen in verschiedenen Stadien 
von Phagozytose, mit anderen Worten Neuronophagien. Solche Bilder kommen teils 
im oberen Halsmarke vor, teils und ganz besonders im ganzen Sakralmarke, wo sie in 
so grosser Menge Vorkommen und so ausgeprägt sind, dass man fast den Eindruck 
bekommt, man sehe vor den Augen, wie die Ganglienzellen massenweise sterben, auf¬ 
gefressen werden und spurlos verschwinden. Die nähere Beschreibung dieses Vor¬ 
ganges folgt weiter unten, ebenso wie wir gleichzeitig damit die mit der Marchi- 
methode gewonnenen Resultate betreffs der verschiedenen Rückenmarkshöhen erwähnen. 

Der Hirnstamm. Schnitt an der Grenze zum Rückenmark: Mässige 
Infiltration in der vorderen Hälfte der Pia. Die grösseren Gefässe, besonders die 

1) Wickman, 1. c. 
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Vasa sulco-commissuralia, aber aucli die Yasokorona zeigen rcichliclie adventitielle In¬ 
filtration, oft mit vielen Zellenschichten; sogar die feinen Gefässäste, welche den 
Uebergang zu den Kapillaren bilden, sind nicht selten von mehr oder weniger voll¬ 
ständigen Mänteln aus Kundzellen umgeben, ln den Vorderhörnern linden sich reich¬ 
liche Gewebsinfiltrate, in ihrer Anordnung deutlich von dem Gefiissverlauf abhängig. 
Die meisten Ganglienzellen sind verschwunden, diejenigen aber, welche der Zerstörung 
entgangen sind, bieten keine tieferen Veränderungen dar, obgleich sie öfters in Kund¬ 
zelleninfiltraten ziemlich dicht eingebettet liegen. Neuronophagion kommen nicht vor. 
In der Formatio reticularis eine ziemlich diffuse Gewebsinliltration, spärliche Ganglien¬ 
zellen. In den Hinterhörnern sieht man abgegrenzte Itundzelleninfiltrate, besonders 
nach vorne, aber vereinzelte, zum Teil sogar ziemlich grosse, linden sich auch hinten 
bis an die Grenze zur Substantia gelatinosa; diese ist dagegen von Infiltraten völlig 
frei: die Ganglienzellen der Hinterhörner sind im allgemeinen gut erhalten. In 
der weissen Substanz sind Infiltrate nur in den Gefassscheiden voibanden. 

Schnitt durch die Pyramidenkreuzung: In der Pia ähnliche Verhältnisse 
wie im letzterwähnten Schnitte. Ebenso hat die Infiltration in den Gefassscheiden 
ungefähr dieselbe Verbreitung und Stärke wie oben beschrieben. Die Vorderhörner 
sind von Kundzellen (in deutlicher Kelation zu den Gelassen; reichlich infiltriert; die 
Infiltrate sind in den lateralen Teilen dichter und diffuser, aber auch in den medialen 
ziemlich ausgeprägt. Lateralwärts sind nur spärliche Ganglienzellen zu sehen, medial- 
wärts (dem Ursprung der hinteren Hypoglossuswurzel entsprechend) dagegen zahl¬ 
reiche, und zwar bieten die meisten von diesen eine völlig normale Konfiguration und 
normale Anordnung der Tigroidsubstanz dar, obgleich viele in der Mitte eines In¬ 
filtrates belegen sind, ln der Formatio reticularis und im Hinterhorne reichliche In¬ 
filtration des Gewebes; Nervenzellen in ziemlich reichlicher Zahl zu sehen. Die Sub¬ 
stantia gelatinosa zeigt keine Veränderungen, ln den Nuclei fun. grac. und fun. 
cuneat. nur Gefässinfiltration, keine Gewebsinfiltration, gut beibehaltene Ganglien¬ 
zellen. Auch in der weissen Substanz nur ad ventitielle Infiltration. 

Schnitt in der Gegend des Vagusaustrittes: Geringe Infiltration in der 
Pia. Im Schnitte unterscheidet man mit besonderer Deutlichkeit zwei verschiedene 
Zonen. Im ventralen Teile des Querschnittes, die Pyramis, die Oliva inferior und die 
innere Nebenolive umfassend, sind nämlich gar keine Gewebsinfiltrate vorhanden und 
die Gefässinfiltrate sind sehr spärlich, nur einzelne Gefässe sind von einer dünnen 
Kundzellenschicht umgeben: in den Ganglienzellen sind keine Störungen wahrnehmbar. 
Dorsal von dieser Zone treten nun wie mit einem Schlage weit vorgerückte Verände¬ 
rungen hervor; in der hinteren Nebenolive (.wenigstens teilweise) und in der ganzen 
dorsal von dieser belegenen Schicht von grauer Substanz, im Hvpoglossuskerne und 
— wenn auch etwas weniger ausgeprägt — im sensiblen Vaguskerne finden sich reich¬ 
liche Infiltrate in den Gefassscheiden und dichte zusammeniliessende Gewebsinfiltrate; 
die Ganglienzellen des Hypoglossus- und Vaguskernes scheinen dagegen, obgleich sie 
also in Rundzelleninfiltraten dicht eingebettet sind, völlig unverändert zu sein und 
kommen, insofern man dies beurteilen kann, in normaler Zahl vor. Die Substantia 
gelatinosa und die Nuclei fun. grac. et cuneat. sind auch in diesem Schnitte von Ge- 
websinfiltraten frei, ihre Gefässe bieten nur massige Infiltration dar, ihre Ganglien¬ 
zellen sind zuweilen etwas geschwollen und zeigen hier und da eine gewisse Tigro- 
Iyse, aber niemals jtiefere Veränderungen. In der weissen Substanz nur Gefäss- 
scheideninfiltrate. 

Schnitt durch den Ab duzenskern. Aach hier unterscheiden sich deut¬ 
lich zwei Zonen. Der ganze Fussteil der Brücke bietet keine Veränderungen dar, 
ausser einer geringfügigen Infiltration in den Scheiden einzelner Gefässe. Im Hauben¬ 
teile findet sich dagegen überall eine reichliche, oft sehr dichte, mehrschichtige In¬ 
filtration an den Wänden der grösseren Gefässe — die Prokapillaren sind meistens 
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unverändert - und in der Umgebung des Fazialiskernes und besonders medial aber 
auch ventral davon, kommen auch Gewebsinfiltrate vor. Dorsalwärts nehmen die 
(iewebsinfiltrate an Intensität schnell ab und kommen im Abduzenskerne nicht vor. 
In den Ganglienzellen der Fazialis- und Abduzenskerne sind keine Veränderungen 
wahrnehmbar. 

Schnitt durch den vorderen Teil der Brücke. Hier sieht man im 
Locus coeruleus und in dessen nächster Umgebung — lateral- und ventralwärts — 
eine massige Gefäss- und eine geringe Gewebsinfiltration: die Ganglienzellen sind 
dabei von normalem Aussehen. Sonst sind keine Veränderungen vorhanden. 

Gehirn. Zur Untersuchung gelangten die motorischen Zonen der beiden Hemi¬ 
sphären, nirgends wurden Veränderungen beobachtet, weder im Fiagcwebe, noch an 
den Gefässen, noch im nervösen Gewebe. 

Die Spinalganglien. Wir erinnern uns keiner Arbeit über die Poliomyelitis 
acuta, wo Angaben über die Spinalganglien mitgcteilt worden sind. Doch scheint 
es uns von sowohl anatomischem als klinischem Interesse zu sein, wenn diese, wie 
man es im allgemeinen a priori angenommen hat, wirklich unverändert bleiben oder 
wenigstens keine tiefgreifendere Störungen erleiden, und wir haben eine grosse 
Zahl von diesen Ganglien untersucht. In sämtlichen, besonders in den Lumbal¬ 
ganglien, findet sich eine interstitielle Rundzellenanhäufung, welche hier und da 
dichtere Infiltrate bildet (s. die Fig.5). Deutliche Gefässseheideninfiltrate sind nicht 
vorhanden, weder an den Arterien, noch an den Venen, aber hier und da sind die 
Rundzellen parallel mit den Gefässen angeordnet, ohne dass es sich mit Sicherheit 
bestimmen lässt, ob sie innerhalb der Gefässwände liegen. Ob die Kapselzellen zu 
der Rundzellenanhäufung beitragen, ist nicht zu unterscheiden. Die Ganglienzellen 
sind von normalem Aussehen, oder bieten wenigstens keine tieferen Veränderungen 
dar; ob einzelne Zellen geschwunden sind, ist schwer abzumachen, aber die grosse 
Mehrzahl ist sicher beibehalten. 

Auch in den Spinalganglien sind also bei der Poliomyelitis acuta 
inflammatorische Veränderungen vorhanden, was ja noch einen Beleg 
dafür ergibt, dass die Poliomyelitis keineswegs eine für die Vorderhörner 
spezifische Krankheit ist. 

Indessen scheint es uns von Gewicht zu sein, dass in unserem Falle 
mit weit vorgeschrittenen Veränderungen in dem Rückenmarke selbst, 
die Störungen in sämtlichen Spinalganglien verhältnismässig geringfügig, 
vor allem die Ganglienzellen fast unverändert blieben. Vielleicht lässt 
sich das Fehlen von Sensibilitätsstörungen hierdurch erklären; das peri¬ 
pherische Neuron ist leitungsfähig geblieben; dasselbe steht in Beziehung 
zu vielen Neuronen zweiter Ordnung und die Reizung kann fortgeleitet 
werden, auch wenn ein Teil der letzteren durch die nicht unbedeutenden 
Veränderungen in der hinteren Hälfte des Rückenmarkes zugrunde ge¬ 
gangen sind. 

Die peripherischen Nerven. Zur Untersuchung gelangten sämtliche bei 
der Sektion aufgehobene Nerven. Nach Marchibehandlung traten in sämtlichen unter¬ 
suchten Nerven zahlreiche geschwärzte Partien hervor, immer liegen sie innerhalb der 
Nerven diffus zerstreut. .ledoch sind wir im Zweifel, ob es sich hierum eine wirkliche 
Degeneration handelt. Teils bieten nämlich die an vielen Stellen fast durchaus osmium¬ 
geschwärzten Markscheiden die normale Morphologie dar. Teils ergeben die bei di¬ 
rekter Osmierung erhaltenen Bilder keine Stütze dafür, dass eine Degeneration vor¬ 
handen gewesen ist; peripher in den entsprechenden Schnitten, wo die Osmiumsäure 
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unmittelbar und am besten bat einwirken können, bieten die Markscheiden ein völlig¬ 
normales Aussehen; bei der Färbung nach Kupfl'er kann man sogar in den Achsen¬ 
zylindern die Fibrillen wahrnehmen, zwar sind sie plump und zeigen körnige Ver¬ 
dickungen, aber sie sind doch wahrnehmbar — es ist zu bemerken, dass die Sektion 
erst etwa 14 Stunden nach dem Tode vorgenommen wurde. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber, der Milz und der Nieren ergab 
nichts von Interesse darüber hinaus, was schon makroskopisch nachgewiesen war. 

Fall II. 1 ) 

.1. V., Soldat, 23 Jahre alt. Patient hatte während einiger Tage Schnupfen ge¬ 
habt. Erkrankte in der Nacht zwischen dem S. und 9. Oktober 1905 mit Schmerzen 
an den Beinen (Knie- und Hüftgelenken). Wurde am 9. ins Krankenhaus zu Oester¬ 
sund aufgenommen; am Abend desselben Tages stellten sich Schwierigkeiten beim 
Gehen ein. Temp. 38°. 

10. Oktober. Am Morgen Dyspnoe; kostale Atmung, die Respiration geschieht 
mit den Interkostalen, den Pektoralen und den Halsmuskeln; Pat. kann die Beine 
nicht bewegen, ist unfähig sein Wasser zu lassen; keine Schmerzen; die Reflexe er¬ 
loschen; Temp. 38,1 0 C. Um 4 Uhr nachmittags: die Dyspnoe nimmt schnell zu; der 
Pat. ist stark benommen, spricht verwirrt, schreit, pfeift und singt; der Harn enthält 
Albumen. Um 5 Uhr 30 Min. starb der Pat. an Erstickung. Die Arme blieben bis 
zum Tode beweglich, waren aber deutlich paretisch. 

Der Tod trat also etwas weniger als 24 Stunden nach dem ersten 
Auftreten der Lähmungen ein. Die klinische Diagnose wurde auf Polio¬ 
myelitis anterior acuta gestellt. 

Sektion: Das Rückenmark wurde in Müllersche Flüssigkeit eingelegt und an 
das pathologische Institut zu Upsala gesandt. 

Angewandte Methoden: Da das Material, wie erwähnt, nur in der Miiller- 
schen Flüssigkeit fixiert worden war, konnten wir bei der Untersuchung nur folgende 
Methoden benutzen: 

1. Paraffineinbettung, 5 //-Serien, SalYraninfärbung. 

2. Marchibehandlung. 

Untersuchte Teile des Rückenmarks: Oberstes Zervikalmark, Zervikal- 
intumeszenz (mehrere Höhen), oberes, mittleres und unteres Dorsalmark, Lumbalmark, 
oberster Teil des Sakralmarks. 

Mikroskopische Untersuchung des Rückenmarks. 

Die Pia zeigt über den Sakral- und Lumbalteilen ziemlich stark ausgeprägte 
zellige Infiltration, vor allem in den Gefässscheiden, aber auch im Piagewebe selbst: 
daneben treten hie und da kleine Blutungen auf. Diese Veränderungen finden sich 
indessen fast ausschliesslich vorn, indem die hintere Hälfte der Pia beinahe normal 
aussieht. Ueber dem Dorsalmark sind die Veränderungen überhaupt ganz gering¬ 
fügig, über dem Halsmark nehmen sie'wieder etwas zu, ohne jedoch dieselbe Inten¬ 
sität als in den unteren Abschnitten zu gewännen. 

Auch in der Rückenmarksubstanz ist der krankhafte Prozess in den unteren 
Teilen am meisten ausgeprägt, während er im Zervikalmark bedeutend schwächer 


1) Dieser Fall ist von Herrn Dr. Graeve in Oestersund klinisch beobachtet und 
seziert worden. Das Rückenmark w-urde dem pathologischen Institut zu Upsala zu¬ 
gesandt und durch die Liebenswürdigkeit des Herrn Prof. (Juensel und des Herrn 
Dr. Westberg mit freundlicher Erlaubnis des Herrn Dr. Graeve zu unserer Verfügung 
gestellt. 
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ausgebildet ist. Im Sakralmark ist die zeitige Infiltration in den Gefassscheiden 
sehr bedeutend, betrifft auch ganz feine Zweige, und tritt über den ganzen Quer¬ 
schnitt, auch in den Hinterhörnern und in der weissen Substanz auf. Die eigentlichen 
Gewebsinfiltrate betreffen vor allem die Vorderhörner; in diesen sieht man zahlreiche, 
zum Teil ziemlich grosse und dichte (zellenreiche) Herde, die jedoch immer diskret 
bleiben. Auch in den Hinterhörnern, besonders in deren zentralsten Teilen, kommen 
nicht wenige, doch ziemlich kleine Herde vor, und sogar in der weissen Substanz 
finden sich einzelne kleine Infiltrate. Kleine Blutungen sieht man an vielen Schnitten, 
besonders in den dichteren Herden der Vorderhörner. Von den grossen motorischen 
Ganglienzellen sind nur wenige der Zerstörung entgangen; Neuronophagien sind in 
reichlicher Menge vorhanden, besonders im lateralen Teile der Vorderhörner, jedoch 
nur in Form von Anhäufungen von runden gequollenen Zellen, welche Endstadien in 
dem neuronophagischen Prozess (s. w. u.) darstellen. In der Tat macht das Gewebe 
durch diese Zellenanhäufungen, die zum Teil nur locker zusammengefügt sind, den Ein¬ 
druck, von einer massig dichten Infiltration diffus durchsetzt zu sein. Im Lumbal- 
mark begegnen wir ganz ähnlichen Verhältnissen, nur sind die Veränderungen eher 
noch weiter vorgeschritten. Im unteren Dorsal mark ist die Gefässinfiltration weniger 
hochgradig, zwar sieht man über dem ganzen Querschnitt hie und da infiltrierte Ge- 
fässe, ihre Zahl ist aber schon geringer und die Zellenmantel sind dünner. Die 
Vorderhörner und die Uebergangspartien zu den Hinterhörnern sind beinahe diffus 
infiltriert; die Mehrzahl der Ganglienzellen ist zu Grunde gegangen; Neuronophagien 
kommen nicht vor. ln den Clarckeschen Säulen findet sich eine mässige Zelleninfiltra¬ 
tion, viele Ganglienzellen sind nicht verändert, andere in verschiedenen Stadien der 
Tigrolyse, nicht wenige sind offenbar spurlos verschwunden. In den übrigen Teilen 
der Hinterhörner und in der weissen Substanz kommen nur vereinzelte ganz kleine 
Herde vor. Das mittlere und das obere Dorsalmark zeigen im grossen und ganzen 
dieselben Veränderungen: doch dürften die Infiltrate an Zellenreichtum etwas abge¬ 
nommen haben, und die Clarckeschen Säulen sind nur wenig geschädigt. Im ganzen 
Halsmark begegnen wir dagegen ganz anderen Bildern: vor allem ist zu bemerken, 
dass in den Vorder- und Seitenhörnern typische Neuronophagien in grosser Zahl und 
in allen Stadien des Prozesses auftreten. Die Gewebsinfiltration ist ganz deutlich 
herdweise angeordnet. Wo keine oder nur geringfügige Infiltration vorhanden ist, 
sieht man sehr oft ganze Gruppen von gut beibehaltenen Ganglienzellen, aber ebenso 
oft Gruppen, innerhalb welcher solche Zellen mit Neuronophagien in verschiedenen 
Stadien abwechseln; bald wiegen dabei die Neuronophagien, bald die unveränderten 
Zellen an Zahl über. Wo die Infiltration dicht ist, d. h. innerhalb der Herde, sieht 
man keine oder fast keine Ganglienzellen — sie sind spurlos verschwunden — aber 
auch keine oder nur spärliche deutliche Neuronophagien; dagegen findet man nicht 
selten am Rande des Herdes diejenigen Bildungen, welche wir als Endstadien der 
Neuronophagien deuten wollen. Die nähere Beschreibung von den Neuronophagien 
folgt weiter unten. Die sonstigen Veränderungen im Halsmark sind im grossen und 
ganzen ganz dieselben als im Dorsalmark. 

Die Marchipräparate von den verschiedenen Rückenmarkshöhen zeigen bedeu¬ 
tende Alterationen; die nähere Beschreibung derselben siehe weiter unten. 

Die Spinalganglien wurden bei der Sektion nicht ausgenommen, ebensowenig 
Gehirn, Gehirnstamm und peripherische Nerven; Untersuchung über diese Teile 
konnten wir also nicht vornehmen. 

Die Neuronophagien. Wie schon oben bemerkt, spielen in 
unseren beiden Fällen Neuronophagien eine sehr hervortretende Rolle 
beim Untergang der Ganglienzellen. Hier folgt nun die Beschreibung 
dieses neuronophagischen Prozesses. 
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Wir beginnen mit dem Fall 1 und stützen unsere Darstellung auf die 
beigelegten Abbildungen. Figur 1 ist eine Mikrophotographie bei 40maliger 
Vergrösserung von dem lateralen Abschnitt eines Vorderhornes in einem 
Schnitte aus dem obersten Teile des Sakralmarkes (Alcohol abs., Eisen- 
hämatoxylin); nach oben im Bilde entspricht nach vorn im Präparat, 
rechts entspricht lateralwärts. Man sieht dunkler gefärbte, unregelmässig 
ovale Bildungen, von denen die meisten auf zwei Gruppen, die eine nach 
oben und etwas nach links, die andere mehr nach hinten und rechts, 
verteilt sind. Die Grösse, die Konfiguration, die gruppenweise An¬ 
ordnung und die Lage dieser Bildungen geben schon den Eindruck, dass 
es sich hier um die grossen motorischen Zellen des Vorderhornes handelt, 
und die nähere Untersuchung bestätigt diesen Eindruck. Die Mikro¬ 
photographie bei 300 maligen Vergrösserungen von einigen solchen 
Bildungen (Fig. 2) zeigt, dass diese aus Konglomeraten von Rundzellen 
bestehen, welche zusammen die Form und die Grösse einer Vorderhorn¬ 
zelle wiedergeben, und dass jedes Konglomerat von einem typischen 
Schrumpfraum umgeben ist, was ja für das Fixieren mit Ale. abs. 
charakteristisch ist. * 

Dass diese Konglomerate wirkliche Neuronophagien sind, geht nun 
aus der Beobachtung bei stärkerer Vergrösserung ganz deutlich hervor. 
Man sieht in der Mehrzahl der Neuronophagien noch deutliche Reste des 
Nervenzellenplasmas, in vielen markiert sich die Peripherie des Plasmas 
noch ganz scharf, nicht selten beobachtet man unzweideutige Zellen¬ 
fortsätze, zuweilen auch den helleren zentralen Raum, der der Lage des 
Kernes entspricht. Besonders deutlich tritt das Plasma, so lange über¬ 
haupt etwas davon beibehalten ist, bei Färbung mit Hämatoxylin hervor, 
es nimmt nämlich dabei eine kräftig rotbraune Farbe an. Mit Vorliebe 
haben wir daher zu diesem Zwecke die Schnitte mit Delafield- oder 
Eisenhämatoxylin behandelt und wegen der guten Kontrastfarbe mit 
Erythrosin nachgefärbt. Siehe Fig. 8—11. Weniger zweckmässig ist 
die Färbung mit basischen Anilinfarbstoffen, da diese das tote Zellen¬ 
plasma nicht hervortreten lassen; die Nachfärbung mit Erythrosin hilft 
nur wenig, doch kann man dabei im ersten Anfang des Prozesses die 
Ganglienzelle hellrosa gefärbt noch wahrnehmen, siehe Fig. 7. 

Diese direkten Beobachtungen dürften an sich als Beleg für unsere 
eben ausgesprochene Auffassung völlig hinreichen. Da indessen Schmaus 1 ) 
auf Grund der Befunde in einem von ihm beobachteten Falle vor der 
Verwechselung von Neuronophagien mit kleinen herdförmigen perivaskulären 
Infiltraten gewarnt hat, haben wir ausserdem das Verhältnis unserer 
Neuronophagien zu den Gefässen durch lückenlose Schnittserien verfolgt. 
Dabei haben wir niemals ein Gefäss als Zentrum in dem kleinen Zellen- 

1) Schmaus, Beitrag zur Kenntnis der akuten hämorrhagischen Myelitis 
usw. Zieglers Beiträge. Bd. 37. 1905. 
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hcrde angetroffen und können überdies zufügen, dass wir imstande 
gewesen sind, dem neuronophagischen Prozess vom Anfang bis zum 
Ende zu folgen, ohne an irgend einem Stadium eine Abhängigkeit der 
Kundzellen in den Neuronophagien von den Gefässinliltraten spüren zu 
können; im Gegenteil haben wir nicht selten Kapillaren von ganz normalem 
Aussehen gefunden, welche in unmittelbarer Nähe der Neuronophagien 
lagen — in sie hinein drangen sie wie gesagt aber niemals. 

Die Figg. 7—11 sowie die bei 300 maliger Vergrösserung auf¬ 
genommenen Mikrophotographien Figg. 2—4 geben nun weiter auch die 
verschiedenen Stadien der Neuronophagien wieder. Die Fig. 7, nach 
einem mit Toluidinblau-Erythrosin gefärbten Präparat gezeichnet, zeigt 
das früheste Stadium, welches indessen nur spärlich vorkoramt. Die 
Ganglienzelle tritt nur schwach aber doch ganz deutlich hervor; am 
Schnitte ist sie diffus rosa gefärbt, von der Tigroidsubstanz sieht man nur 
undeutliche Spuren und es handelt sich also um eine totale Achromatose. 
Zum grössten Teile ist das Plasma noch von Rundzellen frei, aber an 
der Grenze zu einem Zellenfortsatze hat die Invasion von solchen eben 
begonnen. Die Figg. 8—11 sind nach mit Eisenhämatoxylin-Erythrosin 
gefärbten Präparaten gezeichnet. Die Fig. 8 repräsentiert ein etwas 
weiter vorgeschrittenes Stadium. Das Plasma der Ganglienzelle ebenso 
wie ihre Konturen treten noch ganz deutlich hervor, es wird aber von 
allen Seiten von Rundzellen durchsetzt, die jedoch noch nicht genügend 
zahlreich sind, um das Plasma auszufüllen. Die eindrängenden Rund¬ 
zellen zeigen dunkelgefärbte, langgezogene, dünne und unregelmässig 
geformte Kerne, ihr Plasma ist immer spärlich, oft nur undeutlich oder 
garnicht zu sehen, und sic liegen immer in direkter Berührung mit dem 
Ganglienzellenplasma ohne irgend einen Zwischenraum. In Fig. 9 ist 
die Szene wieder verändert worden. Das braungefärbte Nervenzellplasma 
ist noch sichtbar, aber die Rundzellen haben an Zahl zugenommen und 
füllen das Plasma beinahe vollständig aus. Gleichzeitig beginnen die 
peripherisch belegenen Zellen sich von der Ganglienzelle gewissermassen 
abzulösen und zeigen einen reichlichen Plasmahof um den Kern herum. 
Wo der Prozess noch weiter vorgerückt ist, ist dieses Ablösen noch 
deutlicher und immer mehrere Rundzellen bekommen ein reichliches 
Plasma; die letzten Ueberbleibsel der toten Ganglienzellen verschwinden 
und bald liegen die Rundzellen nur locker zusammengefügt da; siehe 
Fig. 10. Zuletzt wandern sie rund und voluminös in die Umgebung 
hinaus und die Lücke nach der toten Ganglienzelle fällt immer mehr zu¬ 
sammen, siehe Fig. 11. Man beobachte auch die Figg. 2—4, welche, 
wie erwähnt, ebenfalls den jetzt geschilderten Vorgang wiedergeben. 

In den Rundzellen beobachtet man, wenn ihr Plasma voluminöser 
geworden ist, ziemlich reichlich runde ungefärbte Partien, welche mit 
Alkohol ausgelösten Feitkörnern sehr ähnlich sind (Fig. 13a —- c). Das 
Marchipräparat legt nur dar, dass es sich wirklich um solche handelt. 
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Auch in den nach Marchi behandelten Teilen des Sakralmarkes haben 
wir nämlich zahlreiche Neuronophagien gefunden und, besonders in den 
mehr vorgeschrittenen Stadien des Prozesses, in dem grössten Teil der 
zytophagischen Rundzellen kleine schwarze Körner nach weisen können, siehe 
Fig. 12, Fig. 13d—f, sowie Fig. 6 a und b, die letzteren Mikrophotographien 
bei 420 maliger Vergrösserung. Dass diese Körner aus Fett und nicht aus 
Ganglienzellenpigment, welches sich bei Marchibehandlung bekanntlich 
auch schwärzt, bestehen, ist eben dadurch ersichtlich, dass sie mit Alkohol 
ausgelöst werden und also bei Eisenhämatoxylinfärbung ungefärbt bleiben; 
das Pigment färbt sich dagegen mit Eisenhämatoxylin intensiv. In der Tat 
haben wir auch, obgleich nur innerhalb einzelner Rundzellen, Pigment¬ 
körner gesehen; siehe z. B. einige Zellen rechts in Fig. 10. 

Die jetzt besprochenen Bilder stammen alle aus dem Sakralmarke 
im Falle 1. Dieser Teil des Rückenmarkes zeigt nun durch sämtliche 
Segmente ungefähr gleiche Veränderungen und zwar: Reichliche Zellen¬ 
infiltration in den Gefässscheiden, dagegen ziemlich wenig ausgeprägte, 
meistens auf die nächste Umgebung der Gefässe begrenzte Gewebs- 
infiltrate; besonders ist die Gegend der grossen Ganglienzellen öfters 
von Infiltraten ganz frei; Neuronophagien kommen in grosser Menge vor; 
nur wenige Ganglienzellen sind der Zerstörung entgangen; solche sind im 
unteren Sakralmarke zahlreicher vorhanden als im oberen und zeigen 
deutliche Reaktionserscheinungen. Dass die beschriebenen Veränderungen 
zwar nicht ausschliesslich, aber überwiegend in den vorderen Teilen vor¬ 
handen sind, haben wir schon früher erwähnt, und hier ist noch das hinzu¬ 
zufügen, dass man in den Marchipräparaten fast nur in den Vorder- 
hörnern Fettkörnchen findet, teils in den Neuronophagien, teils ausserhalb 
derselben. Verschiedene schwarze Brockel, welche hie und da in den 
übrigen Teilen der grauen Substanz liegen, machen entschieden den Ein¬ 
druck, denjenigen Artefakten zuzugehören, welche bei der Marchimethode 
nicht zu vermeiden sind. Auch der Conus medullaris zeigt ungefähr 
dieselben Veränderungen, besonders auch sehr viele Neuronophagien, doch 
ist eine grössere Zahl von motorischen Ganglienzellen hier beibehalten 
worden. Oberhalb des Sakralmarkes nimmt der Prozess an Intensität 
zu. Im ganzen Lumbal- und Dorsalraarke und im unteren Halsmarke 
sind die Vorderhörner dicht von meistens ziemlich diffusen Infiltraten 
durchsetzt und die grossen motorischen Zellen sind bis auf einzelne 
Ausnahmen spurlos verschwunden. Neuronophagien fehlen vollständig. 
Im oberen Halsmarke nimmt die Gewebsinfiltration aber wieder etwas an 
Stärke ab und Zellengruppen, welche wir als Neuronophagien deuten 
müssen, können wieder nachgewiesen werden; doch kommen sie nur 
ziemlich spärlich vor, und befinden sich alle in einem so weit vorge¬ 
schrittenen Stadium, dass keine Spur von den aufgespeicherten Ganglienzellen 
mehr zu sehen ist. 

In den Marchipräparaten, aus den Lumbal- und Dorsal-Segmenten, 
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sieht man kaum eine einzige Fettkörnehenzelle, in der Zervikalanschwellung 
und im oberen Halsraarke kommen solche dagegen sehr reichlich vor; 
sie finden sich hier wie im Sakralmarke fast nur in den Vorderhörnern 
und liegen hier wie dort teils in gut abgegrenzten Gruppen — Neuro- 
nophagien — teils im Gewebe zerstreut. 

Im Falle 11 wurde das Rückenmark, wie schon erwähnt, uns in 
Müllerscher Flüssigkeit zugesandt, und wir konnten also nicht die 
Neuronophagien einer Untersuchung mit denjenigen Methoden unterwerfen, 
welche wir oben als die besten angegeben haben. Indessen haben wir 
mit Saffraninfärbung und mit der Marchimethode hinreichend gute Bilder 
bekommen, um mit Sicherheit behaupten zu können, dass Neuronophagien 
von derselben Natur wie im Falle 1 auch hier vorhanden sind und zwar 
in so reichlicher Zahl, dass sie beim Zellenuntergang eine bedeutende 
Rolle haben spielen müssen. Da die Befunde mit den eben ausführlich 
beschriebenen aus dem Falle I in allem wesentlichen übereinstimmen, 
eigentlich nur mit Hinsicht auf die Verteilung der Neuronophagien über 
die verschiedenen Teile des Rückenmarkes von denselben abweichen, 
können wir uns ziemlich kurz fassen. In der ganzen Zervikalanschwellung 
kommen neben zahlreichen nicht nachweisbar oder nur geringfügig ver¬ 
änderten Zellen andere Zellen, ebenfalls in reichlicher Menge, vor, welche 
sich in dem einen oder anderen der oben beschriebenen Stadien von 
Neuronophagie befinden, ln den früheren Stadien tritt nach Saffranin¬ 
färbung das Nervenzellplasma deutlich hervor, und niemals haben wir 
feststellen können, dass die als Neuronophagien aufgefassten Zellen¬ 
gruppen von den Gefässen topographisch abhängig sind. In dem 
Plasma der Rundzellen beobachtet man, wenn es voluminöser geworden 
ist, auch in diesem Falle an den Saffraninschnitten lichte, runde Partien, 
in den Marchipräparaten intensiv schw r arzgefärbte Körnchen. Wie wahr¬ 
scheinlich es auch sein möge, dass es sich also um Fettkörnchenzellen 
handelt, muss dies doch bei der Unmöglichkeit, die Eisenhämatoxylin- 
färbung vorzunehmen, unentschieden bleiben; in der Tat sieht man in 
den • Marchipräparaten innerhalb vieler nicht neuronophagierter Vorder¬ 
hornzellen Pigment in nicht unerheblicher Menge und es mag also sein, dass 
auch ein Teil von den schwarzen Körnchen in den Rundzellen aus Pig¬ 
ment bestehen. Die Analogie mit dem Falle I spricht doch sehr dafür, 
dass eine Fettdegeneration der Ganglienzellen vorhergegangen ist, ebenso 
wie es kaum zu bezweifeln ist, dass auch in Fall II die Nervenzellen 
tödlich lädiert sind, wenn der neuronophage Prozess anfängt; auch dies 
lässt sich aber bei der verwendeten Technik nicht exakt beweisen. Auch 
im oberen Zervikalmarke linden sich Neuronophagien, doch sind sie hier 
nicht zahlreich. Im ganzen Zervikalmarke sind die Gewebsinfiltrate 
wenig ausgeprägt und auf die Umgebung der Gefässe beschränkt. Im 
Dorsalmarke ist der krankhafte Prozess sehr intensiv gewesen, die 
Gewebsinfiltrate sind dicht und diffus, die grosse Mehrzahl der Zellen 
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ist spurlos verschwunden; Neuronophagien kommen nicht vor. Im 
Lumbal- und Sakralmarke sind die Infiltrate wieder weniger dicht und 
weniger umfangreich; Neuronophagien treten wieder auf, besonders in den 
lateralen Teilen der Vorderhörner; doch befinden sie sich immer in einem 
späten Stadium, von der Ganglienzelle ist nichts zu sehen. 

Die Marchipräparate bieten im Falle II ein besonderes Interesse dar. 
Dass geschwärzte Körnchen innerhalb der Rundzellen in den Neurono¬ 
phagien reichlich Vorkommen, ist schon erwähnt. Hierzu kommt nun 
indessen, dass an sehr vielen Stellen und besonders im unteren Ab¬ 
schnitte des Dorsalraarks sehr zahlreiche Zellen, welche solche Körnchen 
in erheblicher Menge enthalten, in den Gewebsinfiltraten diffus zerstreut 
sind. Noch weiter ist zu bemerken, dass diejenigen Teile von den 
Gewebsinfiltraten, welche um grössere Gefässe herum liegen, oft beson¬ 
ders reich an schwarzen Körnchen sind; nicht selten sammeln sich die 
Körnchenzellen, eben an der Grenze der Gefässscheiden, besonders an, 
innerhalb der Scheideninfiltrate fehlen die Körnchen dagegen fast voll¬ 
ständig, auch wenn diese Infiltrate sehr dicht sind. Solche Bilder sind 
im Sakralmarke am deutlichsten, finden sich aber auch in fast allen 
übrigen Segmenten. 

Das wichtigste Resultat von unseren jetzt ausführlich beschriebenen 
Befunden ist, dass in zwei ganz akut verlaufenen Fällen von 
Poliomyelitis Neuronophagien in reichlicher Menge beobachtet 
worden sind, und dass diese Neuronophagien als der Ausdruck 
einer wirklichen Phagozytose aufgefasst werden müssen. Als 
Grund für diese Auffassung von der Natur unserer Neuronophagien be¬ 
tonen wir noch einmal unsere in einer ganzen Reihe von Schnitten 
wiederholte Beobachtung, dass das Plasma der in die Ganglienzellen ein¬ 
dringenden Zellen, je nachdem der Prozess fortschreitet, anschwillt, 
immer reicher an Fettkörnchen wird und sogar die resistenten Pigment¬ 
körnchen aufnimmt. Dieses Resultat dürfte ein nicht unbedeutendes 
Interesse beanspruchen können, und zwar von zwei Gesichtspunkten aus, 
nämlich einerseits als eine Erweiterung unserer Kenntnisse über den 
näheren Vorgang bei der Poliomyelitis acuta, andererseits als ein prin¬ 
zipiell wichtiger Beitrag zu der gegenwärtig brennenden Neuronophagien- 
frage. Zuerst gehen wir auf die Bedeutung unserer Befunde für die 
Auffassung des poliorayelitischen Prozesses ein, um den letztgenannten 
Gesichtspunkt erst weiter unten näher zu besprechen. Schon hier 
wollen wir jedoch ein auch für die Neuronophagienlehre an sich wichtiges 
Moment hervorheben, und zwar, dass die Ganglienzellen ziemlich sicher 
schon vor dem Eindringen der Phagozyten gestorben oder wenigstens 
tödlich geschädigt sind. Die totale Achroraatose, welche das Ganglien¬ 
zellenplasma schon beim ersten Auftreten von Phagozyten an der Peri¬ 
pherie der Ganglienzelle nach Färbung mit Toluidinblau-Erythrosin zeigt, 
spricht, wie es uns scheint, in dieser Beziehung eine unzweideutige 

Zeiteohr. f. klin. Medizin. 63.Bd. 9 
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Sprache, und das körnige, gleichförmig rotbraune Aussehen des Zellcn- 
plasraas bei Färbung mit Eisenhämatoxylin deutet in dieselbe Richtung. 

Wie aus der Beschreibung hervorgeht, haben wir Neuronophagien in 
grosser Zahl innerhalb bedeutender, vielen Segmenten entsprechender 
Gebiete unserer beiden Rückenmarke gefunden, ln diesen Segmenten 
sind ohne Zweifel die allermeisten Zellen, welche überhaupt zum Schwund 
gebracht worden sind, eben durch Neuronophagie, d. h. Phagozytose 
aufgelöst worden. 

Dass einzelne Ganglienzellen in denselben Gebieten vielleicht auch 
in anderer Weise zerfallen sind, wollen wir nicht verneinen, aber 
sicherlich hat wie gesagt die Neuronophagie die unvergleichlich wich¬ 
tigste Rolle gespielt. Naturgemäss müssen wir uns dann auch fragen: 
in welcher Weise sind die Ganglienzellen in den übrigen Segmenten zu 
Grunde gegangen, in denjenigen Segmenten nämlich, in denen wir dem 
Schwinden der Zellen nicht direkt haben folgen können, sondern einfach 
das Fehlen von sehr zahlreichen Zellen gefunden haben? Wir zögern 
nicht, auf diese Frage folgende Antwort zu geben: Aller Wahrscheinlich¬ 
keit nach ist wenigstens die grösste Mehrzahl der verschwundenen 
Ganglienzellen, wenn nicht alle, in sämtlichen erkrankten 
Segmenten durch Neuronophagie weggeschafft worden. 

Diese Behauptung stützen wir auf folgende Gründe. Erstens sind 
die Abschnitte der Rückenmarke, wo wir den die Mehrzahl der Zellen 
betreffenden neuronophagischen Prozess beobachtet haben, so gross, dass 
es an sich wenig wahrscheinlich ist, dass der Vorgang beim Sterben und 
Verschwinden der Ganglienzellen in den anderen Abschnitten ein anderer 
wäre. Zweitens lehren unsere Beobachtungen direkt, dass das Schwinden 
der Ganglienzellen durch Neuronophagie sehr schnell vor sich geht, denn 
in einem Falle, wo die Lähmungen sich erst etwa 12 Stunden vor dem Tode 
eingestellt hatten, kamen Neuronophagien in den verschiedensten Stadien 
nebeneinander in denselben Rückenmarkshöhen vor. In nur wenig weiter 
vorgerückten Stadien muss man daher eben nur das Fehlen der Zellen 
erwarten; nach der vollständigen Auflösung der Neuronophagien müssen 
eben diejenigen Bilder entstehen, welche in den Segmenten vorliegen, 
wo keine Neuronophagien zu sehen sind. Diese Bilder lassen sich also 
sehr gut damit vereinen, dass die Zellen durch Neuronophagie zu Grunde 
gegangen sind; der neuronophagische Prozess ist aber an den entsprechenden 
Rückenmarkshöhen schon vollständig abgelaufen. Diese Annahme wird 
um so mehr wahrscheinlich, als wir sehen, dass in denjenigen Segmenten, 
in denen die meisten Ganglienzellen spurlos verschwunden sind, auch 
die interstitiellen Veränderungen immer weiter vorgeschritten sind als in 
denjenigen, in denen Neuronophagien in grosser Menge noch vorhanden 
sind; die erstgenannten Segmente repräsentieren also ziemlich sicher ein 
späteres Stadium der Krankheit. 

Weiter liegt nun eine andere Frage sehr nahe zur Hand, und zwar 
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die, ob man annehmen soll, dass die Ganglienzellen auch in anderen 
Fällen von Poliomyelitis acuta durch Phagozytose aulgelöst werden. 
Natürlich kann diese Frage erst durch Untersuchung weiterer ganz akuter 
Fälle mit Bestimmtheit beantwortet werden, aber schon jetzt dürfte man 
berechtigt sein, zu behaupten, dass keine bekannte Tatsache im geringsten 
gegen eine solche Annahme spricht. Die klinische Erfahrung lehrt ein¬ 
stimmig, dass die Lähmungen bei Poliomyelitis acuta fast immer nach 
einem kürzeren oder längeren Initialstadiura mit Allgemeinsymptomen 
nicht allmählich, sondern plötzlich einsetzen, innerhalb kurzer Zeit ihr 
Maximum an Stärke und Ausbreitung erreichen, um später entweder zu 
bleiben oder wieder zurückzugehen; ein späteres Auflodern der Krankheit 
mit Ausbildung von noch weiteren Lähmungen ist jedenfalls eine seltene 
Ausnahme. Anatomisch ausgedrückt muss dies bedeuten, dass die grosse 
Mehrzahl der Zellen, welche überhaupt geschädigt werden, annähernd 
gleichzeitig erkranken, wobei viele so tief verändert werden, dass sie zu 
Grunde gehen müssen, andere übergehend ausser Funktion gesetzt werden, 
aber doch reparationsfähig bleiben. Wie wir schon oben hervorgehoben 
haben, lehren nun unsere Beobachtungen, dass der neuronophagische 
Prozess sich so schnell abspielt, dass nach 12—24 Stunden die meisten 
Neuronophagien schon aufgelöst, d. h. die neuronophagischen Rundzellen 
schon in der Umgebung der aufgespeicherten Zelle zerstreut sind. Da 
nun in sämtlichen früher beobachteten Fällen — mit Ausnahme von 
Wickmans Fall 1 — der Tod erst nach 24 Stunden bis mehreren 
Tagen nach dem Auftreten der Lähmungen gefolgt ist, ist es durchaus 
erklärlich, dass in diesen Fällen spärliche oder keine Neuronophagien 
vorhanden waren. Unsere Annahme, dass ein neuronophagischer Prozess 
doch vorhergegangen ist, steht in der Tat im besten Einklang mit den 
anatomischen Befunden, welche die Autoren in diesen langsamer zum Tode 
verlaufenen Fällen beschreiben, nämlich ausgeprägte interstitielle Verände¬ 
rungen, vollständiger Schwund sehr vieler Ganglienzellen und verschiedene 
Reaktions- bezw. Reparationserscheinungen an anderen Zellen; dies sind 
eben auch dieselben Erscheinungen, welche in unseren Fällen in denjenigen 
Segmenten Vorlagen, in denen der krankhafte Prozess sein Maximum 
erreicht hatte. Nur müssen wir hier noch einmal betonen, dass viele 
Untersucher den doch auch in ihren Fällen offenbar vorhandenen Schwund 
von Ganglienzellen zu gering, die Reaktions- und Reparationserscheinungen 
dagegen zu hoch geschätzt haben. Was Wickmans Fall I betrifft, 
wo die Lähmungen sich nur etwa 24 Stunden vor dem Tode einstellten, 
beweist ja unser Fall I, dass die Neuronophagien sehr wohl schon hätten 
aufgelöst sein können. Die anatomische Untersuchung in diesem Falle 
Wickmans zeigt auch direkt, dass in allen Rückenmarkshöhen sehr 
viele Ganglienzellen schon spurlos verschwunden waren. Ueberdies wollen 
wir aber noch bemerken, dass die einzige Neuronophagie, welche 
Wickman abbildet, eben in diesem Falle gefunden ist; ob er dabei 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



20 


Digitized by 


FOKSSNKK u. SJÖVALL. 


mehrere Neuronophagien gesehen hat, ist aus der Beschreibung nicht 
ersichtlich, was sich daraus erklären lässt, dass er diesen Bildungen nur 
geringe Bedeutung beilegt. 

Zur Pathogenese: Die Gelegenheit, zwei besonders akut verlaufene 
Fälle von Poliomyelitis zu untersuchen, hat uns zur Einsicht geführt, 
dass die Ganglienzellen bei dieser Krankheit wenigstens in gewissen 
und wahrscheinlich in allen Fällen in einer ganz anderen Weise zu 
Grunde gehen, als man sich früher vorgestellt hat. Naturgemäss müssen 
wir uns dann auch fragen, ob diese neue Tatsache auch für die Lösung 
oder Beleuchtung der oben erwähnten, noch immer lebhaft diskutierten 
Streitfrage nach dem gegenseitigen Verhältnis zwischen den parenchyma- • 
tosen und den interstitiellen Veränderungen verwertbar ist. Wir glauben, 
dass unsere Bilder, die reichlich vorkommenden Neuronophagien, in der 
Tat einige, wenn auch die Frage — wenigstens zur Zeit — keineswegs 
lösende Schlussfolgerungen erlauben. 

Zuerst wollen wir hervorheben, dass unsere Befunde ganz entschieden 
gegen die von einigen Autoren gehegte Auffassung sprechen, dass die 
interstitiellen Veränderungen direkt auf die Ganglienzellen übergreifen und 
ihren Tod verursachen. An sich können unsere Neuronophagien unmög¬ 
lich als Ausdruck eines solchen Prozesses aufgefasst werden. Die Zellen 
sind schon tödlich lädiert, wenn die Rundzellen in sie eindringen, 
die Neuronophagien sind unzweideutig von den Gefäss- und Gewebs- 
infiltraten topographisch unabhängig und die meisten von ihnen liegen 
eben an den Stellen, wo die interstitiellen Veränderungen am wenigsten 
fortgeschritten sind. Besonders das letztgenannte Verhältnis macht es 
ebensowenig annehmbar, dass die interstitiellen Veränderungen so zu 
sagen durch Erstickung oder Erdrückung in loco den Tod der Ganglien¬ 
zellen veranlassen — welcher dann seinerseits die Neuronophagie ver¬ 
ursachen würde —, zumal man an anderen Stellen nicht selten gut er¬ 
haltene Ganglienzellen in der Mitte der dichtesten Infiltrate sieht. 

Z. B. sahen wir im Falle I einige der motorischen Kerne des Hirn¬ 
stammes förmlich in Infiltrate eingebettet und doch waren die Ganglien¬ 
zellen, insofern man dies beurteilen kann, völlig intakt (mit normaler 
Anordnung der Tigroidsubstanz) geblieben. Weiter ergeben, wie wir 
schon oben hervorgehoben haben, unsere Befunde eine neue Möglichkeit 
für die Erforschung der in Rede stehenden pathogenetischen Frage. 
Neuronophagien entstehen offenbar nur unter gewissen speziellen Be¬ 
dingungen, welche zwar bis jetzt nur wenig bekannt sind; — beiläufig 
bemerkt, sind wir unseresteils sehr geneigt, in Uebereinstimmung mit 
der allgemeinen Phagozytoselehre, die Sache so aufzufassen, dass bei 
einigen Todesarten chemische Stoffe in den Ganglienzellen gebildet wer¬ 
den, welche positiv chemotaktisch auf diejenigen Zellen wirken, die unter 
Umständen als Phagozyten auftreten können, während bei anderen Todes¬ 
arten solche Stoffe nicht gebildet werden. Wenn nun diese Bedingungen 
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besser bekannt werden, wird man vielleicht — ganz abgesehen davon, 
ob unsere Deutung des Phänomens die richtige ist oder nicht — wichtige 
Schlüsse darüber ziehen können, in welcher Weise die Ganglienzellen bei 
Poliomyelitis acuta geschädigt oder getötet werden und dadurch auch 
der Frage über das Verhältnis zwischen den interstitiellen und den 
parenchymatösen Veränderungen näher kommen. Einzelne Beobachtungen 
liegen sogar schon jetzt vor, welche uns in dieser Beziehung nicht ganz 
ohne Wert zu sein scheinen. 

Schon Sarbo 1 ) hat das Schicksal durch akute Anämie (nach 
l stündiger Unterbindung der Bauchaorta) getöteter Ganglienzellen im 
Hückenmarke bis zu einem Stadium verfolgt, wo an der Stelle der 
grössten Beschädigung die meisten Zellen schon verschwunden waren; 
dabei hat er niemals Neuronophagien gesehen. De Buck und de Moor 2 ) 
haben später ganz entsprechende Versuche angestellt und zwar zum 
speziellen Zwecke, zu prüfen, ob bei dieser Todesart der Ganglienzellen 
Neuronophagien auftreten, und dabei gefunden, dass dies nicht der Fall 
ist. Zu demselben Resultat ist auch Cerletti 3 ) bei experimentellen 
Untersuchungen gekommen. Als einen weiteren Beleg für dieselbe Sache 
könnte man einen von Alexander 4 5 ) raitgeteilten Fall heranziehen; 
A. hat im Rückenmark einer, 56 Stunden nach obliterierender Trombosis 
aortae gestorbenen 52jährigen Frau „starke Degenerationserscheinungen 
in fast allen Vorderhornzellen“, aber keine Neuronophagien gefunden. 
Die akute Anämie im engsten Sinne des Begriffes dürfte also die Ganglien¬ 
zellen nicht in einer Weise töten, welche zur Neuronophagienbildung 
führt, und also kann man nicht annehmen, dass der Vorgang bei der 
Poliomyelitis so einfach ist. dass die Ganglienzellen durch akute Anämie 
auf Grund von Zuschnürung der Gefässe durch die interstitiellen Infiltrate 
getötet werden. Noch eine andere Art des Sterbens, welche sich theo¬ 
retisch denken lassen könnte, dürfte man aus ähnlichen Gründen mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit ausschliessen können, nämlich den Tod 
durch rein mechanische Beschädigung der Achsenzylinder von Seiten 
der Gewebsinfiltrate. Diesbezügliche Versuche von Lugaro 6 ), van Ge¬ 
buchten 6 ) und Cerletti 7 ) haben nämlich gezeigt, dass das Abschneiden 

1) Sarbo, Ueber die Rückenmarksveränderungen nach zeitweiliger Ver- 
schliessung der Bauchaorta. Neurolog. Zentral bl. 1895. 

2) De Buck et de Moor, La neuronophagie. Journ. de neurol. 1900. T. V. 

3) Cerletti, Sopra neuronophagia e sopra alcuni rapporti normali e patologici 
fra elementi nervosi e non nervosi. Annaii d. Inst, psich. e nerv, di Roma. 1903. II. 

4) Alexander, Zur Kenntnis der Rückenmarks Veränderungen naoh Verschluss 
der Aorta abdominalis. Zeitschr. f. klin. Med. 1906. Bd. 58. 

5) Lugaro, Ref. Schwalbes Jahresbericht für 1904. Neue Folge. Bd. X. I. Abt. 
S. 316—317. 

6) van Gehuchten, Pathologische Anatomie der Nervenzelle. Handbuch der 
pathol. Anat. d. Nervensystems von Flatau, Jacobsohn und Minor. 

7) Cerletti, 1. c. 
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bezw. Ausreissen von Achsenzylindern (peripherischen Nerven) zwar vom 
Tode vieler Zellen, nicht aber von Neuronophagien gefolgt ist. 

Wenn wir also der Meinung sind, dass unsere Befunde mit ziemlich 
grosser Wahrscheinlichkeit beweisen, dass das Erdrücken in loco, die 
akute Anämie und die rein mechanische Beschädigung der Achsenzylinder 
auf Grund interstitieller Veränderungen für das charakteristische massen¬ 
hafte Sterben der Ganglienzellen bei Poliomyelitis keine Rolle spielen, 
sind wir ganz im klaren, dass dies nur kleine Beiträge zur Beleuchtung 
der Hauptfrage sind. Wir können bei der jetzigen Lage der Neurono- 
phagienfrage keine endgültige Ansicht darüber aussprechen, ob die 
Läsion der Ganglienzellen von den interstitiellen Veränderungen ab¬ 
hängig oder unabhängig ist. Vielleicht sind einige kurze theoretische 
Auseinandersetzungen hier am Platze. Die Annahme, dass das schäd¬ 
liche Agens sowohl die Ganglienzellen als das interstitielle Gewebe (mit 
den Gefässen) primär angreift, ist mit sämtlichen bisher bekannten ana¬ 
tomischen Verhältnissen durchaus vereinbar — vielleicht weniger mit der 
klinischen Tatsache, dass die Lähmungen in vielen Fällen erst einige 
Tage, nachdem gewisse Symptome die Ausbreitung des Giftes über den 
ganzen Körper wahrscheinlich machen, auftreten. Eine andere Möglichkeit 
besteht aber darin, dass das krankheitserregende Agens zuerst in dem 
interstitiellen Gewebe, zunächst wohl in den Gefässwänden deponiert 
wird, hier seine erste Wirkung ausübt und dabei erst allmählich zu den 
Ganglienzellen vordringt; vielleicht muss es sogar dabei in einer bestimmten 
Weise verändert werden, ehe es für die Zellen giftig wird. Zuletzt muss 
man auch damit rechnen, dass die interstitiellen Veränderungen in zeit¬ 
licher Hinsicht primär entstehen und an sich — ganz abgesehen von dem 
giftigen Agens der Krankheit — verändernde Umstände herbeiführen, die 
früher oder später das Fortleben der Ganglienzellen bedrohen. Hierbei 
sind natürlich neben den groben mechanischen Einwirkungen viele ver¬ 
schiedene Möglichkeiten denkbar. Wir wollen nur zwei nennen: die 
nutrierende Flüssigkeit, welche durch erkrankte Kapillarwände geht, 
kann eine andere sein als die normale, und das hinzugekommene fremde 
Gewebe, die Rundzelleninfiltrate, können giftige Stoffwechselprodukte 
abgeben. 

Unseres Erachtens muss es also noch unentschieden bleiben, ob die 
parenchymatösen Veränderungen unabhängig von den interstitiellen ent¬ 
stehen oder von diesen in der einen oder anderen Weise verursacht 
werden. In der entsprechenden Frage nach der Genese von diesen 
letzteren sind wir dagegen geneigt, eine mehr bestimmte Stellung ein¬ 
zunehmen. Besonders wollen wir noch einmal hervorheben, dass die 
Beobachtungen Wiekmans 1 ) (Fall IV) über die ausgesprochenen inter¬ 
stitiellen Veränderungen in einigen von den motorischen Kernen des 
Hirnstammes fast ohne Degeneration von Ganglienzellen in denselben, 

1) W ick man 1. c. 
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für die Beurteilung dieser Frage grosses Interesse beanspruchen. Hierzu 
kommen nun unsere oben erwähnten sehr ähnlichen Befunde im Hirn- 
starame unseres Falles I. Auch hier überwiegen die interstitiellen Ver¬ 
änderungen die parenchymatösen so bedeutend, dass sie unmöglich von 
diesen verursacht sein können. Ausserdem glauben wir, dass aus einem 
Vergleich des klinischen Verlaufes der Krankheit mit den gefundenen 
anatomischen Veränderungen eine — wenn auch durchaus hypothetische — 
Stütze für die Ansicht sich gewinnen lässt, dass das interstitielle Gewebe 
früher verändert wird als das Parenchym, was ja auch bedeutet, dass es 
unabhängig von den Veränderungen an diesem erkrankt. Obgleich viele 
Fälle gewiss ganz ähnliche Verhältnisse darbieten, wollen wir uns nur 
an unsern Fall I halten: 

Wenigstens 48 Stunden vor dem ersten Auftreten der Lähmungen 
stellten sich in diesem Fall Symptome ein (Fieber, Krankheitsgefühl usw.), 
welche mit grösster Wahrscheinlichkeit erwiesen, dass eine allgemeine 
Infektion oder Intoxikation schon eingetreten war. Wir müssen dann 
annehmen, dass das Virus der Krankheit schon zu dieser Zeit auch im 
Rückenmark deponiert worden ist, und seine Wirkung auszuüben be¬ 
gonnen hat. Ausgeprägte Veränderungen an den Ganglienzellen können 
nun während dieser 48 Stunden kaum entstanden sein, denn in solchem 
Falle müssten sich Lähmungen eingestellt haben. Gegen die Ausbildung 
von interstitiellen Veränderungen während dieser Zeit spricht dagegen 
kein klinisches Phänomen. Wenn wir nun also annehmen, dass während 
des Initialstadiums wohl interstitielle, aber keine, wenigstens keine 
wesentlichen parenchymatösen Veränderungen auftreten, stimmt dies in 
der Tat mit den anatomischen Befunden recht gut überein. Es scheint 
uns nämlich an sich durchaus wahrscheinlich zu sein, dass der neurono- 
phagische Prozess sich innerhalb 10—12 Stunden — der Zeit zwischen 
dem ersten Auftreten der Lähmungen und dem Tode — hat abspielen 
können, dagegen fällt es schwer, anzunehmen, dass die diffusen Gewebs- 
infiltrate sich so schnell ausgebildet haben. Vielleicht spricht ein 
klinisches Symptom, die schweren initialen Schmerzen im Rücken und 
in den Beinen, sogar direkt für das frühe Auftreten der interstitiellen 
Veränderungen. Wir stimmen nämlich Wickraan bei, wenn er — in 
einem anderen Zusammenhang — betont, dass diese Schmerzen so 
schwer sind, dass es nicht ohne weiteres sicher ist, dass sie nur auf 
der allgemeinen Intoxikation beruhen, aber dagegen durch die Annahme 
von früh einsetzenden Infiltraten in der Pia eine gute Erklärung erhalten. 

Auf die schon sehr umfangreiche Literatur über die jetzt in einigen 
wesentlichen Punkten besprochene Streitfrage nach dem Verhältnisse 
zwischen den parenchymatösen und den interstitiellen Veränderungen 
haben wir keine Veranlassung einzugehen, da gute Zusammenstellungen 
schon vorliegen, z. B. bei Wickman 1 ). Doch wollen wir uns bei den 

1) Wickman, 1. c. 
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hierhergehörigen Resultaten des letztgenannten Verfassers kurz aufhalten, 
da dieselben vor kurzer Zeit mitgeteilt worden sind und von den unsrigen 
bedeutend abweichen. Wickman sieht es sogar als endgültig abgemacht 
an, dass die entscheidende Beschädigung der Ganglienzellen „natürlich 
der Hauptsache nach dem Effekte der interstitiellen Veränderungen, der 
Rundzellen, des Oedems und was sonst dabei mitspielt, zuzuschreiben 
ist.“ Diese Auffassung stützt W. auf seine sehr eingehenden und genau 
beschriebenen Beobachtungen von 7 Fällen und fasst die wichtigsten von 
seinen Gründen in folgenden zwei Thesen zusammen: „Eine Ganglien¬ 
zellendegeneration ohne interstitielle Alterationen wird nicht beobachtet“ 
und „stellenweise können aber interstitielle Veränderungen mit normalen 
Ganglienzellen in der Umgebung nachgewiesen werden.“ Gegen diese 
Thesen müssen wir bemerken, dass die erste doch gar nicht gegen die 
Annahme spricht, dass beide Veränderungen aus einer und derselben 
Ursache entstehen, also in kausaler Hinsicht voneinander unabhängig 
sind, und dass die zweite nur stützt, dass die interstitiellen Veränderun¬ 
gen unabhängig von den parenchymatösen zustande kommen, nicht aber 
dass sie diese verursachen. Betreffs der groben mechanischen Einwirkung 
der interstitiellen Veränderungen weisen wir auf unsere oben näher be¬ 
sprochene Ansicht hin (S. 20). 

Auf die überaus schwer lösliche Frage nach der Natur der die 
Gefäss- und GewebsinfiItrate aufbauenden Zellen gehen wir 
nicht ein, da wir nichts von Interesse zu den Befunden anderer Unter¬ 
sucher zuzufügen haben. 

Zur Aetiologie. Unter dieser Rubrik teilen wir die Ergebnisse 
unserer bakteriologischen Untersuchung im Falle I kurz mit, betonen 
aber schon anfangs, dass wir keine Schlussfolgerungen daraus ziehen 
können. 

Die Bouillonkultur von 2 Tropfen Zerebrospinalflüssigkeit ergab reich¬ 
liches Wachstum von einem Stapbylococcus albus, der bei durch viele Generationen 
fortgesetzter Kultur in Bouillon und auf Agar weiss blieb, dagegen nach Passage durch 
ein weisses Mäuschen auf Agar ein zitronengelbes Pigment produzierte. In den mit 
dem Rest von der Zerebrospinalflüssigkeit beschickten Agarplatten erhielten wir 
7 Kolonien von einem Stapbylococcus citreus, der sich zwar ziemlich langsam, aber 
auch nach 20mal wiederholter Umzüchtung in Bouillon und auf Agar konstant 
zitronengelb pigmentierte. — Die Bouillonkultur von 1 ccm Blut blieb steril und 
ebenso 3 von den 5 mit je 1 ccm Blut beschickten Agarplatten; in der vierten von 
diesen Platten wuchs dagegen eine Kolonie von Stapbylococcus albus und in der 
fünften eine Kolonie von einem nicht näher diagnostizierten Stäbchen. — Die Rüoken- 
markskulturen wurden verunreinigt; wir hatten bei dem Herausnehmen des Rücken¬ 
marks mehr Gewicht auf die anatomische Integrität, als auf die Sterilität gelegt. 

Da es uns doch etwas bemerkenswert schien, dass die Zerebrospinalflüssigkeit 
also Staphylokokken in nicht ganz geringer Menge enthielt, unterwarfen wir die aus 
dieser stammenden Kulturen einer Reihe verschieden angeordneter Tierversuche auf 
Kaninchen und weisse Mäuse, welche indessen nur ergaben, dass die Kulturen sehr 
wenig virulent waren; nur einzelne Tiere starben und dies immer nach Injektion von 
sehr grossen Bakterienmengen. 
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In vielen Fällen ist es hervorgehoben worden, dass die Poliomyelitis 
sich im Anschluss an akute Infektionskrankheiten entwickelt hat; es 
kommen Masern, Scharlach, Diphtherie, Bronchopneumonie u. a. in Be« 
tracht 1 ). Vielleicht ist es in unserem Falle I nicht ohne Bedeutung ge¬ 
wesen, dass der Patient in den 2 Monaten, welche dem Ausbruch der 
Poliomyelitis vorhergingen, zuerst einen Scharlach und unmittelbar da¬ 
nach einen akuten Gelenkrheumatismus durchgemacht hatte. Während 
der letzterwähnten Krankheit entwickelte sich auch eine — zwar schnell 
vorübergehende — Neuritis Nn. peron., was vielleicht für einen Zu¬ 
sammenhang zwischen dieser Infektion und der nachfolgenden Nerven¬ 
krankheit sprechen könnte. 

Wickraan hat neuerlich über die Aetiologie der Poliomyelitis acuta 
eine Hypothese aufgestellt, bei welcher wir uns hier kurz aufhalten 
wollen. W. ist geneigt anzunehmen, dass das Virus auf dem Nerven- 
wege in das Rückenmark hineinkommt; es würde von dem Darmkanal 
aus durch die Syrapathikusäste und die Rami communicantes eindringen. 
Positive Stützen hat W. für seine Hypothese nicht, sondern er betont nur 
die Analogie mit der Lyssa, welche Krankheit zuweilen im Rückenmark 
Veränderungen hervorruft, die den bei Poliomyelitis wohlbekannten sehr 
ähnlich sind. Ist nun aber diese Analogie ein hinreichender Grund, die 
an sich näherliegende Annahme zu verwerfen, dass das Virus auf den 
Blutbahnen geht? Unseresteils können wir dies nicht glauben. Die 
Poliomyelitis acuta beginnt doch mit Symptomen, Fieber, allgemeinem 
Krankheitsgefühl und dergleichen mehr, die es in hohem Grade wahr¬ 
scheinlich machen, dass eine Allgemeininfektion, eine Infektion des Blutes 
schon früh zustande kommt; erst bedeutend später setzen die Nerven- 
symptome ein. Bei der Lyssa kommt ein derartiger plötzlicher Aus¬ 
bruch der Krankheit dagegen in der Regel nicht vor, sondern vielmehr 
entwickeln sich gewöhnlich in 2—8 Tagen, in seltenen Fällen erst in 
Monaten gewisse Prodromalerscheinungen, und unter diesen bildet die 
Niedergeschlagenheit das allgemeinste und charakteristischste Symptom; 
überhaupt deuten die Erscheinungen ohne Zweifel darauf, dass der In¬ 
fektionsstoff bereits in diesem Stadium im ganzen zentralen Nervensystem 
verbreitet ist. 2 ) Gegen die Annahme einer hämatogenen Infektion spricht 
wohl eigentlich nur der Umstand, dass es schwer ist zu erklären, warum 
die Krankheit sich vorwiegend im Rückenmark lokalisiert, obgleich auch 
die übrigen Organe infiziert worden sein müssen. Dies scheint entweder 
ein locus minoris resistentiae im Rückenmark oder eine spezifische Affi¬ 
nität des Virus vorauszusetzen, und weder das eine noch das andere hat 
man nachweisen können. Wie ist es nun aber mit der neuen Hypothese 
Wiekraans in dieser Beziehung bestellt? Dieselbe setzt doch wenigstens 

1) Leyden und Goldscheider in Nothnagels spezieller Pathologie u. The¬ 
rapie. 1904. 

2) Högyes, Lyssa. In Nothnagels spezieller Pathol. u. Therapie. 1897. 
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ebenso notwendig ein spezifisches Moment voraus, das erklären könnte, 
warum das Virus eben auch den langen Weg längs der Sympathikus¬ 
äste und der Rami communicantes einschlägt, aber woher dieses Moment? 

In den letzten Jahren ist von verschiedenen Untersuchern hervor¬ 
gehoben worden, dass die sogenannte Poliomyelitis acuta adultorum als 
eine selbständige von der Poliomyelitis acuta der Kinder verschiedene 
Krankheit nicht mehr aufrecht gehalten werden kann, sowie dass sehr 
viele Fälle, welche unter der Diagnose Paralysis ascendens Landry ge¬ 
gangen sind, in der Tat als Fälle von Poliomyelitis acuta aufgefasst 
werden müssen. Wie man sieht, stimmen wir unseresteils dieser 
Auffassung völlig bei, indem wir unsere beiden Fälle, obgleich sie 
erwachsene, wenn auch jugendliche Personen betrafen, nach der ana¬ 
tomischen Untersuchung ohne weiteres als Poliomyelitis acuta diagnosti¬ 
ziert haben. Wir glauben, dass unsere Beschreibungen in dieser Be¬ 
ziehung hinreichend deutlich sprechen und sehen daher von weiteren Aus¬ 
einandersetzungen ab. Wir beschränken uns darauf, auf die einschlägige 
Literatur und besonders auf die gute diesbezügliche Darstellung Wick- 
mans 1 ) hinzuweisen. Nur wollen wir hinzufügen, dass unsere Fälle, 
welche ja beide äusserst akut verliefen, sogar die von einigen Autoren 
ausgesprochene Vermutung entkräftigen, dass ein Unterschied doch inso¬ 
fern bestände, dass die Poliomyelitis bei Erwachsenen relativ gutartiger 
als bei Kindern verliefe. 

Zur Neuronophagienlehre. Es bleibt uns nun nur übrig, die 
Bedeutung, welche unsere Befunde für den jetzigen Standpunkt der Neu¬ 
ronophagienlehre haben können, kurz zu besprechen. Zuerst wollen wir 
dann wiederholen, dass wir betreffs unserer Neuronophagien zu der Auf¬ 
fassung gekommen sind, 

1. dass die Ganglienzellen getötet oder tödlich beschädigt worden 
sind, ehe die Neuronophagien zu stände kommen — dieselbe 
Meinung ist schon vorher betreffs verschiedener Neuronophagien 
von Marinesco 2 ), van Gehuehten 3 ) und Crocq 4 ) ausge¬ 
sprochen worden (obwohl, wie unten ersichtlich wird, es noch 
einer eingehenden Untersuchung bedarf, um zu entscheiden, in¬ 
wiefern die Neuronophagien dieser Verfasser mit den unsrigen 
gleichzustellen sind); 

2. dass sie eine wirkliche Phagozytose der Ganglienzellen bedeuten 
— unsere Gründe für diese Ansicht haben wir oben S. 17 aus¬ 
führlich dargelegt. 

1) 1. c. 

2) Marinesco, Pathologie generale de la eellulc nerveuse. Rapport au Con- 
gres de Moscou. 1897. Kef. Neurol. Zentralbl. — Derselbe, Sur les lesions fines 
des cellules nerveuses. Presse medicale. 2. .Juin 1900. 

ö) van Gehuehten, 1. c. 

4) Crocq, Neuronophagie et phagocytose. Journ. de Neurol. 1900. 
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Als wir mit dem Niederschreiben dieses Aufsatzes fast fertig waren, 
erschien nun die von der belgischen medizinischen Akademie preis¬ 
gekrönte Arbeit Rene Sands 1 ) „La Neuronophagie“. Da Sand zu 
Resultaten kommt, welche in wichtigen Punkten von den unsrigen be¬ 
deutend abweichen, müssen wir auf seine Arbeit näher eingehen, zumal 
dieselbe auf Grund der ausserordentlich umfassenden Literaturstudien 
des Verfassers und der hervorragenden Klarheit in der Darstellung dazu 
kommen dürfte, einen bemerkenswerten Platz in der Diskussion über die 
Neuronophagienlehre einzunehmen. 

Zuerst entfernt Sand aus der Neuronophagienlehre, wie es uns 
scheint, in endgiltiger Weise zwei Phänomene, welche zuweilen unter dem 
Namen von Neuronophagien gegangen sind, und zwar erstens das nor¬ 
male Vorkommen von Trabantenkernen und zweitens die Anhäufung der¬ 
selben ausserhalb der Ganglienzellen bei verschiedenen pathologischen 
Zuständen. 

Bei Neuronophagien handelt es sich immer am Eindringen (pene- 
tration) von Trabantenzellen oder Leukozyten in die Ganglienzellen hinein. 
Weiter unterscheidet er schärfer als vorher die verschiedenen Möglich¬ 
keiten, welche sich im Verhältnisse zwischen den Ganglienzellen und den 
in sie eindringenden Zellen denken lassen: 

1. Das Eindringen kann in eine unveränderte Zelle geschehen — 
primäre Neuronophagie. 

2. Es kann in eine geschädigte Zelle durch aktive Proliferation 
(multiplication) der umgebenden Zellen geschehen — auf einmal 
primäre und sekundäre Neuronophagie. 

3. Es kann in eine gestorbene Zelle ohne aktive Proliferation ge¬ 
schehen — sekundäre Neuronophagie. 

Primäre Neuronophagien kommen nun nach Sand nicht vor. Die 
sekundären sollen pathologischer Bedeutung entbehren; sie werden als 
„un simple mode de cicatrisation“ aufgefasst und können auch bei dem 
physiologischen Zellentode auftreten; die Neuroglia (oder die Kapsel¬ 
zellen in den Spinalganglien) proliferieren sekundär und füllen die ent¬ 
standene Lücke aus. Um so grössere Bedeutung schreibt Sand dagegen 
der auf einmal primären und sekundären Neuronophagie zu; diese ist 
„toujours un processus pathologique“. Sie ist dualistischer Natur, indem 
sie teils eine Ganglienzellläsion, teils eine in ihrer Genese von dieser 
unabhängige Proliferation der umgebenden Zellen voraussetzt; die durch 
diese aktive Proliferation entstandenen Zellen besitzen die Fähigkeit, 
lädierte Ganglienzellen anzugreifen. Als Beleg dafür, dass diese Neuro- 
nophagieart auf solchem Wege entsteht, legt Sand grosses Gewicht 
darauf, dass neben der intrazellulären auch eine perizelluläre Infiltration 


1) Sand, La Neuronophagie. M&noires couronnes, publies par Paoad. r. de med. 
de Belgique. T. 19. 1906. 
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vorhanden ist, welch letztere dagegen bei der rein sekundären Neurono- 
phagie nicht vorkommt. 

Was die Bedeutung der pathologischen Neuronophagien betrifft, betont 
Sand zuerst, dass es sich bei ihnen niemals um wirkliche Phagozytose 
handelt. Die eindringenden bezw. eingedrungenen Zellen zeigen niemals 
amöboide Ausläufer, enthalten keine Zelleneinschlüsse, besonders (ausser 
in einzelnen, durch spezielle Gründe zu erklärenden Ausnahraefällen) kein 
Pigment, und der Teil der Ganglienzelle, welcher mit ihnen in unmittel¬ 
bare Berührung kommt, zeigt keine Zeichen aktiver Destruktion, wodurch 
er sich von den übrigen Teilen unterscheiden lassen könnte. Der Name 
„Neuronophagie“ ist also eigentlich missleitend. Die Hypothese Espo- 
sitos, dass die gliösen Elemente ein neuronolytisches Ferment aus- 
scheiden, welcher auch Marinesco 1 ) sich jetzt angeschlossen hat, kann 
der Verfasser weder bestätigen, noch verneinen. Dagegen widmet er der 
besonders von Alsheimer verfochtenen Ansicht, dass auch diese auf 
einmal primären und sekundären Neuronophagien für „l’organisation de 
la cicatrise“ Bedeutung haben, grosse Anerkennung. Sie sollten also ein 
Moment in dem Heilungsprozess sein; doch bleibt es übrig zu ent¬ 
scheiden, ob sie noch eine andere Funktion haben. 

Die Neuronophagien mit pathologischer Bedeutung kommen bei sehr 
vielen krankhaften Prozessen vor. Wenn sie nicht Vorkommen, lässt 
sich dies darauf zurückführen, dass das eine von den beiden konsti¬ 
tuierenden Phänomenen, die Ganglienzellenläsion und die aktive Zellen¬ 
proliferation nicht zu Stande kommt. Im allgemeinen entstehen sie 
öfter bei mehr langsam verlaufenden Prozessen, als bei den akuten, weil 
bei diesen das Gewebe gelähmt oder sogar nekrotisiert wird. Ganz be¬ 
sonders müssen wir die diesbezügliche Meinung Sands über die Polio¬ 
myelitis acuta hervorheben: „l’absence de neuronophagie est due sans 
aucun doute ä l'alteration, ä la paralvse de la nevroglie par suite de la 
violence de l’inflammation“. 

Dieses Referat zeigt zur Genüge, wie wenig die Auffassung Sands 
mit der unsrigen übereinstimmt, wie unmöglich es ist, unsere Befunde in 
sein Schema hineinzupassen. Erstens bedeuten unsere Neuronophagien 
eine wirkliche Phagozytose und haben also nicht, wenigstens nicht zu¬ 
nächst, die Aufgabe die Narbe zu organisieren. Zweitens zeigen unsere 
Beobachtungen, dass Neuronophagien sogar in sehr grosser Menge auch 
bei äusserst akut verlaufenden Prozessen Vorkommen. Drittens entbehren 
unsere Neuronophapien einen morphologischen Charakter, welchen Sand 
als gemeinsam für alle pathologische Neuronophagien ansieht; eine peri¬ 
zelluläre „Akkumulation“ ist nämlich nicht vorhanden. — 

Unseres Erachtens muss also die Auffassung Sands in zwei wich- 


1) Marinesco, Etudes histologiques sur li mfoanisme de la senilitc. Revue 
gen. d. sc. pures et appliquees. 1904. Ref. bei Sand. 
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tigen Punkten modifiziert werden, indem einerseits Neuronophagien 
im eigentlichsten Sinne des Wortes doch Vorkommen, anderseits die 
theoretischen Auseinandersetzungen über das Ausbleiben von Neurono¬ 
phagien bei akuter Infektion nicht aufrecht erhalten werden können, 
jedenfalls nicht in dem Umfange, als Sand es gedacht hat. Damit 
wollen wir aber keineswegs den grossen Wert der Sand sehen Arbeit 
verneinen. Es ist wohl sicher, dass Sand wenigstens in den meisten 
Fällen Prozesse vor den Augen gehabt hat, wo die Neuronophagien etwas 
ganz anderes bedeutet haben, als die von uns beobachteten und damit 
scheint uns der Gegensatz zwischen Sand und uns eine hinreichende 
Erklärung erhalten zu haben. 

Zum Schlüsse wollen wir nur noch hinzufügen, dass das von uns 
sichergestellte Vorkommen von wirklicher Phagozytose der Nervenzellen 
mit Notwendigkeit die Frage erweckt, in welcher Ausdehnung dieses 
Phänomen vorkommt. Es scheint uns nämlich wenig wahrscheinlich zu 
sein, dass dieses nur auf die Poliomyelitis acuta beschränkt ist, viel mehr 
dürfte man aus guten Gründen vermuten können, dass der entsprechende 
Vorgang auch bei anderen krankhaften Prozessen zustande kommt. Ueber- 
haupt bleibt die Neuronophagienfrage noch in vielen Punkten dunkel? 
und auch aus dem jetzt erwähnten Gesichtspunkte muss sie von neuem 
durchgearbeitet werden. Besondere Aufmerksamkeit sollte man unseres 
Erachtens dabei denjenigen Infektionskrankheiten widmen, welche wie die 
Poliomyelitis acuta mit ausgeprägten Zerstörungen innerhalb des zentralen 
Nervensystems verlaufen; vor anderen sind wohl die Lyssa und der 
Botulismus zu nennen 1 ). 


Erklärnug der Figuren auf Tafel 1 u. il. 

l 4 'igg. 1 — t» sind Mikrophotographien, sämtlich von Dr. med. Otto V. C. Petersen. 

Prosektor der Histologie in Kopenhagen, freundlichst aufgenommen. 

Vergrösserungen: Fig. 1: 40 

Fig. 2-4: 300 

Fig. 5: 53 

Fig. 6: 4*20 

1) Als unser Manuskript schon druckreif war, erschien eine Mitteilung von 
Manouelian: „Recherches sur le mecanisme de la destruction des celiules nerveuses“ 
(Annales de Pinstitut Pasteur. Tome XX, No. 10). In dieser Mitteilung beschreibt 
Verfasser unzweideutige Phagozytoseerscheinungen in Spinalganglien bei Lyssa; er 
sieht nämlich das Ganglienzcllenpigment in das Plasma dor neuronophagischen Zellen 
aufgenommen werden. Ob auch andere Ganglienzellsubstanzen einemähnlichcn Schicksal 
unterliegen, kann er nicht direkt beobachten, findet es aber sehr wahrscheinlich. — 
UnsereVermutung, dass auch bei anderen Krankheiten als Poliomyelitis acuta wirkliche 
Phagozytose von Nervenzellen stattfinde, bestätigt sich also früher als wir es selbst 
dachten. 
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Figg. 7—13 sind Zeichnungen, angefertigt bei 160 mm Länge des Tubus eines Zeiss- 
mikroskopes. Abbes Camera. Projektion auf Objekttischhöhe. 

Figg. 7—12 mit Apocbrom. Obj. 2 mm. Horn. 1mm. — Komp. Ok. 4. 

Fig. 13 mit Apochrom. Obj. 2mm. Horn. 1mm. — Komp. Ok. 8. 

Fig. 1. Lateraler Teil des Vorderhornes im ersten Sakralsegmente des Rückenmarkes 
in Fall 1. Alcohol. absolut. — Eisenhämatoxylin-Erythrosin. Nach oben 
= nach vorne, nach rechts — lateralwärts im Präparate. Uebersichtsbild, 
um die Menge und die Gruppierung der Neuronophagien zu zeigen. 

Figg. 2—4. Neuronophagien aus demselben Rückenmarkssegmente und bei derselben 
Fixierung und Färbung wie in Fig. 1. — Zeigt die verschiedenen Phasen 
des neuronophagischen Prozesses. 

Fig. ö. Spinalganglion aus der Lumbalregion; Fall 1. — Formaldehyd-Toluidinblau. 
Man bemerkt die interstitielle Infiltration. 

Fig. 6, a und b: Neuronophagien aus dem 2. Sakralsegmente des Rückenmarkes in 
Fall I. Marchische Methode. — Man sieht mit wechselnder Deutlichkeit 
die schwarzen Körnchen der neuronophagischen Rundzellen. 

Figg. 7—11. Neuronophagien in verschiedenen Entwickelungstadien; sämtliche aus 
demselben Rückenmarkssegmente wie Fig. 1—4 stammend. — Alcohol. 
absolut. — Toluidinblau-Erythrosin (Fig. 7) oder Eisenhämatoxylin-Ery¬ 
throsin (Figg. 8—11). 

Fig. 12. Neuronopbagie von derselben Stelle wie in Fig. 6. Marchische Methode. 

Die einzelnen Rundzellen sind bei etwas ungleicher Einstellung gezeichnet, 
um die grösste Deutlichkeit der schwarzen Körnchen zu erreichen. Der 
neuronophagische Prozess befindet sich auf derselben Stufe wie in Fig. 10. 
— Man bemerkt, wie zahlreich die schwarzen Körnchen vorhanden sind. 

Fig. 13. Neuronophagische Rundzellen mit reichlichem Plasma; a—c nach Fixierung 
mit Alcohol. abs. und Färbung mit Eisenhämatoxylin-Erythrosin; d—f nach 
Marchi-Behandlung. — Man bemerkt, wie gut die hellen Partien im Plasma 
der ersteren den schwarzen Körnchen der letzteren entsprechen. 
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Zwei Fälle von diagnostizierten und operierten Tumoren 
der Rückenmarkshäute. 

Von 

Dir. Oberarzt Dr. H. KÖStör in Gothenburg. 


Die Lokaldiagnose eines Rückenmarkstumors hat in den letzten Jahr¬ 
zehnten immer mehr an Sicherheit gewonnen durch die fleissigc Arbeit 
vieler Forscher und die an Operierten gewonnenen Erfahrungen. Bruns 
fasst in den Enzyklopädischen Jahrbüchern, Bd. V, auf folgende Weise 
die gewonnenen Erfahrungen zusammen: „Die Diagnose auf Tumor der 
Rückenmarkshäute ist sehr wahrscheinlich, wenn sich in einem Falle die 
Symptome einer totalen Kompression des Rückenmarkes und seiner 
Wurzeln in bestimmter Höhe in der Aufeinanderfolge von einseitiger 
Wurzel-, einseitiger dann doppelseitiger Markläsion langsam und all¬ 
mählich im Laufe von ein bis mehreren Jahren entwickelt haben, 
so dass z. B. Wurzelsyraptome jahrelang allein bestanden, ehe es zu 
Erscheinungen der Markkompression kam; aber wohlgemerkt, diese 
Diagnose kann erst dann mit Aussicht auf Richtigkeit gestellt werden, 
wenn Wurzel- sowie Marksymptorae deutlich ausgeprägt sind, und sie 
wird in solchen Fällen zur Sicherheit erhoben, wenn sich gleichzeitig 
oder früher an anderen Körperstellen Geschwülste, wie sie auch am 
Rückenmarke Vorkommen, auffinden lassend Nach Schultze (Deutsche 
Klinik, Bd. 6, Abt. 1) ist charakteristisch, dass trotz dem Fortschreiten 
der Symptome die obere Grenze immer unverändert bleibt, weil diese 
Tumoren keine Tendenz haben, nach oben zu wachsen, sondern nur eine 
ständig zunehmende Querschnittläsion verursachen. Auf Grund dieser 
und ähnlicher Erfahrungen sind bisher 60—70 Fälle von Rückenmarks¬ 
tumoren operiert worden, allerdings mit wechselndem Resultate. Sicher 
ist aber noch keineswegs die Diagnose, und trotz vorhandener Symptome 
trifft man manchmal nicht den erwarteten Tumor; so hat z. B. vor nicht 
langer Zeit Joachim (Ein unter dem Bilde eines operablen Rücken¬ 
markstumors verlaufender Fall von Meningomyelitis chronica, Deutsches 
Arch. f. klin. Med., 1905, Lichtheim-Festschrift) einen Fall veröffentlicht, 
der sich als eine Meningomyelitis herausstellte, und die Prüfung der Fälle 
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hat ihm ergeben, dass halbseitiger Beginn keineswegs die Diagnose ohne 
weiteres sichert, da es diffus entzündliche Prozesse gibt, die einen in 
das Rückenmark hineinwachsenden Tumor Vortäuschen können. Jeder 
neue Fall kann deshalb zur Klärung der diagnostischen Möglichkeiten 
beitragen, und erlaube ich mir deshalb zwei in der hiesigen Klinik be¬ 
obachtete Fälle zu veröffentlichen, in denen der Tumor bei der Operation 
gefunden wurde, obgleich das Resultat derselben nicht günstig war. 

Fall 1. J. S., 58jährige Frau. Aufgen. 23. März 1904, nach der chirurgischen 
Abteilung überführt 13. Juli 1904. 

Anamnese: Patientin kennt keine Familienbelastung irgend welcher Art; sie 
ist vor ihrer jetzigen Krankheit niemals krank gewesen, speziell hat sie nie gehustet, 
und leugnet entschieden eine syphilitische Infektion, auch kann sie sich keines Stosses 
auf den Rücken erinnern. Ihre jetzige Krankheit fing im März 1903 an mit Schmerzen 
im linken Knie und gleichzeitigem Eingeschlafensein und Gefühl von Steifigkeit des 
rechten Oberschenkels und Gürtelgefühl um den Leib. Sie lag ein paar Monate zu 
Bett wegen Schmerzen, und als sie im Juni wieder aufstand, bemerkte sie, dass sie 
schlecht ging, dass das rcohte Bein manchmal steif wurde und das Gefühl in dem¬ 
selben abnahm. Sie konnte aber bis Mitte Dezember auf sein; unterdessen wurde aber 
die Schwäche der Beine immer bedeutender und zuletzt scharrten die Füsse am Boden 
und die Beine wurden immer steifer. Patientin musste deshalb zuletzt das Bett hüten, 
und nach und nach traten schmerzhafte Zuckungen und Ziehen in den Unterschenkeln 
auf. Die letzten Monate merkte sie, dass der Stuhl ins Bett ging und dass sie den¬ 
selben nicht zurückhalten konnte wie früher. Auch das Wasserlassen wurde schwieriger, 
aber Harninkontinenz trat nicht auf. Das Gürtelgefühl blieb unverändert bestehen 
während der ganzen Zeit und Patientin verlegt dasselbe ein Stück unterhalb des 
Nabels. Stärkere Rückenschmerzen sind nie vorhanden gewesen, gleichgültig, ob sie 
auf war oder zu Bett lag. Abmagerung ist nicht eingetreten, dagegen traten starke 
Nachtschweisse auf. Der Zustand zeigte keine Variationen, sondern die Symptome 
nahmen stetig zu. 

Status praesens: Patientin ist gut genährt und kräftig gebaut, der Appetit 
ist gut, der Stuhl träge, die Gesichtsfarbe blass wie auch die sichtbaren Schleim¬ 
häute. Die Temperatur hielt sich die ganze Zeit normal mit Ausnahme einzelner 
Steigerungen bis 38°. Der Harn frei von Eiweiss und Zucker. 

Subjektive Symptome: Patientin klagt über Schmerzen bald im Rücken, 
bald in den Beinen, sowie über Parästhesien in Form von Schnurren und Ameisen¬ 
laufen in letzteren. Bei Versuchen sich zu rühren treten bei ihr gleich heftige 
Zuckungen und gleichzeitig Schmerzen in den Beinen und Schnurren in den Füssen 
aul. Sie klagt auch über gelinde Kopfschmerzen. 

Motilität: Patientin kann sich nicht im Bette aufrichten ohne Hülfe, setzt man 
sie aber auf, kann sie sich aufrecht halten. Die Arme zeigen weder Schwäche noch 
Steifigkeit. Das linke Bein kann schwach im Kniegelenke gebeugt werden, das rechte 
kann sie dagegen weder beugen noch bewegen. In beiden ist deutlich Rigidität vor¬ 
handen, die bei Versuchen, ihre Lage zu ändern, hochgradig gesteigert wird, und 
treten bei diesen Versuchen leicht heftige Zuckungen auf. 

Sensibilität: Pinselberührung fühlt Patientin überhaupt nicht auf dem linken 
Unterschenkel, sonst auf den Beinen und den unteren Teilen des Bauches bis etwas 
unterhalb des Nabels nur sehr unsicher. Nadelstiche fühlt sie überall, nicht aber als 
Stiche, sondern nur als einfache Berührung, und sie kann Kopf und Spitze einer 
Nadel nicht unterscheiden: diese Hypalgesie erstreckt sich bis ungefähr zur Nabel- 
liühe. Der Temperatursinn ist bedeutend herabgesetzt, teils auf den Beinen, wo sie 
überhaupt keinen Unterschied zwischen warm und kalt fühlt, teils auf den unteren 
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Teilen des Bauches bis ungefähr zur Nabel höhe. Auf der Rückenseite erstrecken sich 
diese Sensibilitätsstörungen bis zur Höhe des 8. Rückenwirbels. Keine Sensibilitäts¬ 
störungen in den oberen Extremitäten, im Gesicht und oberhalb des Nabels und dem 
8. Rückenwirbel. 

Reflexe: Der Patellar- und Achillessehnenretlex sind bedeutend verstärkt, 
Dorsalklonus ist auf beiden Füssen vorhanden, wenn auch nicht hochgradig. Die 
Plantarreflexe fehlen beiderseits, dagegen konstatiert man positiven Babinski auf 
beiden Füssen. Die Reflexe der oberen Extremitäten sind normal. 

Trophische Störungen: Die Haut überall von normalem Aussehen mit 
Ausnahme der Sakralregion, wo dieselbe gerötet und sehr dünn ist. 

Druck oder Stossen in der Längsrichtung der Wirbelsäule ist nicht empfindlich, 
aber Patientin klagt über Schmerzen bei Druck auf den 8., 9. und 10. Wirbeldorn, 
wie auch bei Druck auf die Seitenteile der genannten Wirbel und etwas höher hinauf. 

Das Herz ist von normaler Grösse, die Töne rein und kräftig, die Lungen ohne 
Besonderheiten, der Puls ist etwas gespannt, 80 in der Minute, die Arterien sind 
rigide und geschlängelt. Die Leber und Milz sind normal. Bei bimanueller Palpa¬ 
tion von Rektum und Vagina nichts zu bemerken. 

Tagesnotizen: Der Zustand blieb unverändert bis zum 4. April, an welchem 
läge notiert wurde, dass die Sensibilitätsstörung an der Vorderseite sich bis gleich 
unterhalb der unteren Kante der Mammae erstreckte; auf der Rückenseite war die 
Grenze mehr unbestimmt. Druck auf den 5. Dorsalwirbel schmerzte bedeutend, aber 
auch weiter unten über dem 8. und 9. Dorsalwirbel fühlte Patientin Schmerzen bei 
Druck. 

21. April: Harninkontinenz ist aufgetreten, wenn auch nicht hochgradig; Patientin 
fühlt nicht den Stuhldrang. Sie meint, dass die Anne und Beine steifer geworden 
sind, obgleich objektiv an ersteren nichts Abnormes nachzuweisen ist; die Zuckungen 
scheinen dagegen geringer zu sein. 

4. Mai: Der Zustand im ganzen ziemlich unverändert. Empfindlichkeit bei Druck 
verspürt Patientin heute besonders über dem 4. und 5. Dorsalwirbel, wo auch bei 
Probe mit heissem Schwamm die stärksten Sensationen ausgelöst werden. Sonst keine 
Veränderung. 

2. Juli: Der Zustand im grossen und ganzen unverändert. Die Lähmung der 
Beine ist nunmehr fast vollständig, die Kontrakturen in denselben haben zugenommen, 
besonders in den Adduktoren, und Patientin wird bedeutend durch die Zuckungen in 
den Beinen belästigt. Heute ist auch eine geringe Druckempfindlichkeit über dem 
3. Dorsalwirbel vorhanden. Keine deutliche Atrophie der Beinmuskulatur. Bei Prüfung 
mit heissem Schwamm und Eiswasser geht die Grenze der Sensibilitätsstörung auf 
der Vorderseite durch die vorderen Enden der 10. Rippe, auf der Rückenseite ist es 
noch immer schwer, die Grenze exakt zu bestimmen, eine unsichere solche scheint in 
der Höhe des 4. Dorsalwirbels vorhanden zu sein. Incontinentia urinae et alvi. Be¬ 
ginnender Dekubitus über dem Os sacrum. Die Reflexe sind hochgradig gesteigert. 

13. Juli: Patientin wird nach der chirurgischen Abteilung überwiesen zur 
Operation. Aus dem vom dir. Oberarzt dieser Abteilung, Dr. Naumann, in der 
Hygiea, 1905, N. F., Dezember, in Göteborgs Läkaresällskaps Forhandlingar, S. 9, 
veröffentlichten Operationsbericht erlaube ich mir folgendes mitzuteilen: Mit Meissei 
wurden die Wirbelbögen des 3. und 4. Wirbels entfernt; die Dura bot dem Auge nichts 
Abnormes, aber bei der Palpation fühlte man längs der linken Kante des Duralsackes 
eine ca. 4 cm lange harte Partie, die nach der Eröffnung der Dura sich als durch eine 
mit derselben intim zusammenhängende Geschwulst von ca. 4 cm Länge und der 
Dicke eines kleinen Fingers verursacht zeigte. Mit dem Rückenmark selbst war die¬ 
selbe durch lockeres Subarachnoidalgewebe vereint. Exzision des an den Tumor be¬ 
festigten Durastückes. Da infolge dessen die Dura nicht genäht werden konnte, Schluss 
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der Wunde im unteren Teile mit Etagesuturen. Tamponade des oberen Teiles mit 
.lodoformgaze. Beim Verbandwechsel tloss jedesmal reichlich Zerebrospinalflüssigkeit 
ab, aber der Verlauf war aseptisch. Während der ersten Zeit klagte Patientin über 
Kopfschmerzen, nach und nach heilte die Wunde und Patientin wurde der medizini¬ 
schen Abteilung wieder am 19. Dezember überwiesen. 

Status praesens: Patientin ist gut genährt, der Appetit ist gut, ihr Aus¬ 
sehen nicht besonders mitgenommen. Incontinentia urinae et alvi, der Puls regel¬ 
mässig, ziemlich kräftig, 72 in der Minute, von normaler Spannung. Die Temperatur 
für gewöhnlich normal mit einzelnen Steigerungen bis um 38° herum. 

Subjektive Symptome: Patientin ist jetzt vollständig frei von allen Schmerzen 
und von dem früher vorhandenen Gefühl von Schnurren in den Beinen; dagegen spürt 
sie ein eigentümliches Stecheu und Brennen auf einem querhandbreiten Gebiet 
zwischen den beiden Brustwarzen. Sie kann nicht übei die Lage ihrer Beine Aus¬ 
kunft geben. 

Motilität: Die Beweglichkeit der Arme, des Halses und Kopfes ist vollkommen 
normal. Die Beine sind absolut gelähmt, ohne die geringste Spur einer aktiven Be¬ 
weglichkeit; dieselben sind ausgeprägt rigide mit hochgradiger Kontraktur der Füsse 
und Kniegelenke, die in Streck- bezw. Beugestellung stehen. Zeitweise treten in den 
Beinen unfreiwillige Zuckungen auf, manchmal auch Schütteln, die nach Aussage der 
Patientin oft im Rücken anfangen und von dort sich in die Beine ausbreiten. 

Sensibilität: Leichte Pinselberührung fühlt Patientin überhaupt nicht auf den 
Beinen und den unteren Teilen des Rumpfes: erst an einer Grenze, die mitten zwischen 
den unteren Mammarfalten und der Basis des Processus ensiformis geht, kann sie die¬ 
selbe auffassen. Auf der Rückenscite ist diese Grenze gleich oberhalb des Angulus 
scapulae. Der Temperatursinn ist auf beiden Beinen vollständig aufgehoben und sehr 
unsicher auf den unteren Teilen des Rumpfes; erst oberhalb einer Grenze durch die 
Basis des Processus ensiformis und rückseits 4—5 cm oberhalb des Angulus scapulae 
ist dieser Sinn normal. Ebenso verhält sich der Schmerzsinn: vorderseits ist die 
Grenze dieselbe,, auf den Beinen ist jedes Schmerzgefühl völlig aufgehoben, auf den 
unteren Teilen des Rumpfes sehr unsicher; auch tiefe Stiche fühlt sie nicht auf 
ersteren. Die genannten Grenzen sind ziemlich scharf, unmittelbar unterhalb der¬ 
selben findet man jedoch eine Zone, wo die verschiedenen Sensibilitätsqualitäten mehr 
beibehalten sind als weiter unten auf dem Bauch und dem Rücken. 

Reflexe: Die Patellar-, Achillessehnen- und Plantarreflexe sind vorhanden, aber 
nicht besonders stark. Die Bauchdeckenreflexe sind dagegen recht lebhaft, und das¬ 
selbe gilt von den Armreflexen. Die mechanische Muskelreizbarkeit der Beine ist be¬ 
deutend gesteigert. 

Trophische und vasomotorische Störungen: Die Beine sind etwas ab¬ 
gemagert; besonders gilt dies in betreff des linken Beines, auf dem der Umfang des 
Oberschenkels in der Mitte rechts 52, links 46 cm beträgt, während der dickste Teil 
der Wade rechts 32, links 29 cm misst. Bedeutender Dekubitus über dem Os sacrum, 
auf der Innenseite der Knie und über den inneren Malleolen. Beide Füsse, besonders 
der rechte, ödematös. 

Tagesnotizen. 1. .lanuar 1906: Der Zustand während der vergangenen Zeit 
ziemlich unverändert. Die Temperatur die ganze Zeit normal, nur dann und wann 
kamen einzelne Steigerungen bis 38° und etwas höher vor. Nur im März trat eine 
Steigerung bis 39° im Zusammenhang mit einer diffusen Bronchitis auf, ging aber 
bald wieder zurück. Die Dekubitusgeschwüre über dem Os sacrum, den Knien und 
den Malleolen fast geheilt. 

Auch später trat, keine Veränderung ein und Patientin wurde entlassen. 

Kurz zusammengefasst findet man also im Falle folgendes: Bei 
einer bis dahin gesunden und arbeitstüchtigen Frau treten ungefähr ein 
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Jahr vor der Aufnahme ins Krankanhaus teils Schmerzen im linken Knie, 
teils Eingeschlafensein des rechten Oberschenkels auf mit folgendem 
Schwächegefühl in den Beinen, das immer mehr zunimmt;, nach und nach 
kommen Krampfzuckungen hinzu, und deutliches Gürtelgefühl unterhalb 
des Nabels war vorhanden, dagegen traten nie heftigere Schmerzen auf; 
in der allerletzten Zeit wurde auch das Harnlassen schwieriger. Die 
Symptome nahmen während der ganzen Zeit stetig zu Bei der Auf¬ 
nahme bot Patientin das Bild einer spastischen Paralyse der unteren 
Extremitäten mit schmerzhaften Zuckungen in denselben, besonders bei 
Versuchen, dieselben zu bewegen; gleichzeitig wurde eine totale Anästhesie 
der Vorderschenkel und eine bedeutende Hypästhesie der unteren Rumpf¬ 
hälfte bis zur Nabelhöhe auf der Vorderseite und bis zum 8. Wirbeldorn 
auf der Rückenseite konstatiert. Die Reflexe waren hochgradig gesteigert, 
Schmerzen traten bald im Kreuz, bald in den Beinen nebst Parästhesien 
in den letzteren auf. Während des Krankenhausaufenthaltes wurde die 
Lähmung der Beine zuletzt absolut, die obere Grenze der Sensibilitäts¬ 
störung ging mehr in die Höhe und erreichte zuletzt die untere Kante 
der Mammae, und rückseitig, wo jedoch die Grenze schwierig scharf 
zu bestimmen war, den 4. Dorsal wirbeldorn. Incontinentia urinae et alvi 
traten hinzu. 

Bemerkenswert war das Verhalten der Wirbeldorne auf Druck. Die 
über denselben konstatierte Druckempfindlichkeit schien nämlich in die 
Höhe zu wandern, indem bei der Aufnahme eine Druckempfindlichkeit 
des 8., 9. und 10. Wirbeldornes vorhanden war, einen Monat später der 
5. Wirbeldorn schmerzte und nach noch ein paar Monaten dieselbe am 
meisten über dem 4. Wirbeldorn ausgeprägt war. 

Die genannten Symptome deuteten mit voller Bestimmtheit auf eine 
Läsion des Dorsalmarkes irgend welcher Art hin, da die Sensibilitäts¬ 
störungen sich ein gutes Stück auf den Rumpf hinaufstreckten, aber 
Arme und die Muskeln des Kopfes normal beweglich waren. Mit grosser 
Wahrscheinlichkeit konnte man annehmen, dass die Leitungsunterbrechung 
im Rückenmark durch einen Tumor verursacht war, der dasselbe kom¬ 
primierte. Allerdings erfüllte das Symptomenbild anfangs wenigstens 
nicht die von Bruns und Schultze aufgestellten Forderungen, nämlich 
den einseitigen Beginn und die konstante obere Grenze, auch waren die 
Schmerzen nie besonders heftig; die Intensität letzterer beruht ja aber 
darauf, wie hochgradig die sensiblen Nervenwurzeln interessiert sind, 
und ihre Abwesenheit kann kaum bestimmt wider die Annahme eines 
Tumors sprechen. So, um nur ein paar Beispiele zu erwähnen, fehlten 
in einem Falle von Henschen und Lennander (Ryggmärgstumör med 
fraragang exstirperad. Upsala Läkareförenings Förhandlingar, Bd. 6, 
Heft 7. 1901) dieselben als Regel, und auch Joachim (1. c.) betont, 
dass man auf initiale Schmerzen kein allzugrosses Gewicht legen soll, 
da dieselben bald unerträglich sein, bald fast fehlen können. Andererseits 
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sprach das kontinuierliche und ununterbrochene Zunehmen der Symptome 
für eine stetig zunehmende Kompression des Rückenmarkes. Wahr¬ 
scheinlich war die Ursache derselben extramedullär zu suchen, da lang¬ 
dauernde motorische Wurzelsymptorae, die an Ausdehnung Zunahmen, 
und Muskelkrämpfe vorhanden waren, und partielle Sensibilitätsstörungen, 
besonders des Temperatursinnes fehlten, wie auch jedwede Atrophie der 
Muskulatur, letzteres Symptome, die nach Schlesinger (Beiträge zur 
Klinik der Rückenmarks- und Wirbeltumoren, Jena 1898) für intrame¬ 
dullären Sitz eines Tumors sprechen. Die Abwesenheit aller Ver¬ 
änderungen der Form der Wirbelsäule sowie das wechselnde Resultat 
bei der Perkussion derselben in betreff vorhandener Empfindlichkeit 
machten es recht wahrscheinlich, dass der Tumor im Rückenmarks- 
kanale sass, und nicht von den Wirbelkörpern seinen Ausgang nahm. 

Die Lokalisierung des Tumors musste in diesem Falle ausschliess¬ 
lich auf Grund der sensiblen Symptome geschehen, besonders der 
Grenzen der Anästhesie, da weder deutliche Hyperästhesie vorhanden war, 
noch das vorhandene Gürtelgefühl sehr ausgeprägt war. Motorische 
Symptome, die eine Anleitung geben konnten, waren nicht vorhanden, 
wie dies gewöhnlich bei Läsionen des Dorsalmarkes der Fall ist. 
Auch wagten wir nicht, der vorhandenen Druckerapfindlichkeit grössere 
Bedeutung beizumessen infolge der eigentümlich variierenden Resultate, 
die wir bei den zu verschiedenen Zeiten ausgeführten Prüfungen ge¬ 
funden hatten. 

Die Anästhesie auf der Vorderseite erreichte zuletzt die untere 
Kante der Mammae, rückseitig den 4. Wirbeldorn, entsprechend auf der 
Rückseite dem Verbreitungsgebiete des 5. Dorsalnerves. Da die Grenze 
der Sensibilitätsstörung auf der Vorderseite völlig scharf war, rückseits 
dagegen etwas unsicher, musste ersterer die grösste Bedeutung beige¬ 
messen werden. Die Ansichten, welche Nerven diese Gegend mit 
sensiblen Zweigen versorgen, sind allerdings noch nicht völlig über¬ 
einstimmend. In Seifferts Buch (Das spinale Sensibilitätsschema zur 
Segmentdiagnose der Rückenmarkskrankheiten, Berlin 1901) findet man 
auf Seite 14—15 zwei Abbildungen, die dies zeigen. Man findet dort, 
dass Kocher, Renz, Sherrington die Brustwarze durch das 4. Dorsal¬ 
segment innervieren lassen, während Wichman und Thorburn die 
Innervation durch das 5. Dorsalsegment geschehen lassen, und endlich 
He ad die Brustwarze an die Grenze zwischen diesen beiden Rückenmarks¬ 
segmenten verlegt, ln unserem Falle reichte nun die Anästhesiegrenze nicht 
ganz bis an die Mamille hinauf, und das höchste Dorsalsegment, das 
deshalb in Frage kommen konnte, war das fünfte. 

Die Aulfassung, dass entsprechend diesem der Tumor zu suchen 
war, wurde unterstützt durch die allerdings unsichere Grenze der 
Sensibilitätsstörung auf der Rückseite, und endlich, wenn auch mit aller 
Reservation, konnte die zuletzt konstatierte Druckempfindlichkeit des 
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4. Dorsalwirbeldorns hierfür sprechen. Die Diagnose wurde deshalb auf 
einen Tumor, der das Rückenmark dem 5. Dorsalsegmente entsprechend 
komprimierte, gestellt, und auf Grund des Gowerschen Schemas wurde 
als Angriffspunkt an der Wirbelsäule der 3. Dorsalwirbeldorn an¬ 
genommen. 

Hier wurde, wie aus dem Berichte Dr. Naumanns hervorgeht, auch 
ein Tumor gefunden, der bei mikroskopischer Untersuchung ein typisches 
Psammosarkom war. 

Das Resultat der Operation war ja nicht besonders glänzend; der 
Zustand der Patientin verblieb sowohl in betreff der Motilität als der 
Sensibilität derselbe wie vor der Operation, und weitere Besserung ist 
wohl kaum zu erwarten. Die Operation ist jedoch nicht ohne allen 
Nutzen gewesen; die Patientin ist nämlich dnrch dieselbe von den recht 
schmerzhaften Crarapi und Kontraktionen der Beine, die sie früher sehr 
plagten, befreit worden, und ihr Zustand ist infolgedessen verhältnis- 
massig erträglich. 

Fragt man nun, ob eine frühzeitigere Diagnose möglich gewesen 
wäre und ob infolgedessen das Resultat günstiger hätte werden können, 
so glaube ich, dass die erste Hälfte der Frage entschieden verneint 
werden muss. Dass ein Rückenmarkstumor in unserem Falle vorhanden war, 
war uns schon nach Aufnahme der Anamnese und des Status praesens 
recht wahrscheinlich, aber hätten wir auf Grund der zu jener Zelt vor¬ 
handenen Symptome einer Operation zugeraten, wäre sicherlich der 
Tumor nicht gefunden worden. Die Anästhesiegrenzen reichten zu jener 
Zeit nur bis zur horizontalen Nabellinie, und nach den überein¬ 
stimmenden Ansichten der verschiedenen Forscher wird diese Gegend 
durch den 10. Dorsalnerv innerviert. Der Angriffspunkt des operativen 
Eingriffes wäre alsdann der Dorn des 8. und 9. Dorsalwirbels gewesen, 
und der Tumor wäre dann nicht gefunden worden. Erst einen Monat 
später erreichte die Sensibilitätsstörung den unteren Rand der Mammae, 
aber wir wagten natürlich nicht gleich einen Eingriff anzuraten, da wir 
ja nicht wissen konnten, ob nicht eine noch höhere Grenze erreicht 
werden würde. Ist ja nach Schultze gerade die Unveränderlichkeit der 
oberen Grenze eines der sichersten Zeichen des Tumors. Ausserdem 
machten die eigentümlichen Druckempfindlichkeitsverhältnisse der Wirbel¬ 
dorne uns etwas zweifelhaft. Erst als die Sensibilitätsstörung nicht 
weiter in die Höhe ging, konnte eine Lokaldiagnose einigerraassen sicher 
gestellt werden. 

Der Fall ist in dieser Hinsicht recht lehrreich. In seinem ersten 
Aufsatze in den Enzyklopädischen Jahrbüchern hebt nämlich # Bruns als 
seine bestimmte Ansicht hervor, dass eine Diagnoso eines Rückenmarks¬ 
tumors erst dann mit einiger Sicherheit möglich ist, wenn die Kom¬ 
pression des Rückenmarkes total geworden ist, weil bei nur partieller 
Kompression 'des Markes die Anästhesiegrenzen weiter hinab liegen 
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können, weit unterhalb der von dem komprimierten Markteile innervierten 
Hauptpartien; in seinem späteren Aufsatze im Zentralblatt für die Grenz¬ 
gebiete der Medizin und Chirurgie redet er wiederum auf Grund der 
schlechten Resultate, die gegebenermassen eine Folge der Bestimmung 
der Tumoren in einem so fortgeschrittenen Stadium sein muss, und auch 
auf Grund einzelner mit glücklichem Resultate früher operierter Fälle 
dem frühzeitigen Eingriffe das Wort. Der vorliegende Fall scheint mir 
jedoch eher für seine erst ausgesprochene Ansicht zu sprechen, da man 
in demselben unzweifelhaft bei frühzeitiger Operation die Patientin ohne 
Resultat einem Eingriff ausgesetzt hatte, den man wohl kaum als un¬ 
gefährlich oder gleichgiltig bezeichnen kann. 

Fall 2. J. A. G., 38jähriger Maurer. Aufg. 13. Februar 1905, der chirurgi¬ 
schen Abteilung am 1. März 1905 überwiesen. 

Status praesens: Pat. kennt keine neuropathische Belastung irgend welcher 
Art. Er ist früher immer gesund und kräftig gewesen und erinnert sich keines 
Traumas auf den Rücken. Seine jetzige Krankheit datiert er ungefähr 2 Jahre zu¬ 
rück; zu jener Zeit bekam er Schmerzen in der linken grossen Zehe, die anfing, bei 
Druck empfindlich zu werden und ungelenk wurde. Diese Symptome gingen nach 
und nach höher hinauf; das Bein wurde schlaffer und gleichzeitig steif in den Ge¬ 
lenken, und das Gefühl wurde immer geringer in demselben. Ungefähr 1 Jahr später 
wurde auch das rechte Bein ergriffen; die Symptome fingen hier in der Wade mit 
Schmerzen und gleichzeitigem Eingeschlafensein an. Sie breiteten sich auch in diesem 
Beine weiter aus, erst in den Fuss hinunter, später längs der Aussenseite des Ober¬ 
schenkels hinauf. Parästhesion in Form von Eingeschlafensein und schneidenden 
Schmerzen traten hinzu. Sein Gang ist immer unsicherer, steifer und schlechter ge¬ 
worden: im ersten Jahre konnte er noch ohne Stock gehen, im zweiten nahm aber die 
Verschlechterung schnell zu. Er bekam das Gefühl, als ob die Fiisse und besonders 
die Zehen am Boden festklebten, und zuletzt konnte er nur mit Hilfe von 2 Stöcken 
gehen; nach Weihnachten ist dies ihm auch zeitweilig unmöglich gewesen. Der Stuhl 
war bis zu dieser Zeit normal, später ging bei Diarrhoe derselbe unfreiwillig ins Bett. 
Das Harnlassen war im letzten Jahre schwer in Gang zu bekommen, und im April 
1904 litt Pat. für einige Stunden einmal an vollständiger Harnretention. Nach Weih¬ 
nachten Harninkontinenz, besonders bei heftigen Bewegungen. 

Pat. hat nie Schmerzen oder Empfindlichkeit der Wirbelsäule bei Druck ver¬ 
spürt. Gürtelgefühl ist nie vorhanden gewesen, auch von den Kranialnerven fehlten 
alle subjektiven Symptome. Zeitweise litt er dagegen an sehr heftigen Schmerzen, 
besonders im linken Beine, wo er manchmal das Gefühl hatte, als ob man ihn mit 
einem stumpfen Messer schnitte. Kissengefühl unter den Füssen war manchmal vor¬ 
handen, und während der letzten Zeit traten, auch wenn Pat. stille lag, Zuckungen 
in den Beinen, besonders dem linken, auf; in letzterem hat Pat. fast beständig kleine 
Zuckungen und „Schütteln“. Die sensiblen Störungen griffen zuerst weiter um sich, 
erst während der letzten Zeit traten die Lähmungssymptome hinzu. Alkoholmissbrauch 
während der letzten Zeit gibt Pat. zu. 

Status praesens: Der Körperbau des Patienten ist von gewöhnlicher Grösse, 
sein Ernährungszustand ist schlecht und die Kräfte sind bedeutend reduziert. Er 
sieht blass und schlaff aus, der Appetit ist dagegen gut, der Puls voll und gleich- 
mässig, 66 in der Minute, die Temperatur ist normal, der Harn frei von Eiweiss und 
Zucker. 

Subjektive Symptome: Patient klagt über beständige Schmerzen im linken 
Bein; dieselben beschreibt er als teils bohrend, teils schneidend; sie fliegen hin und 
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her im Beine und werden bedeutend durch Bewegungen gesteigert. Auch im rechten 
Beine fühlt er Schmerzen, obgleich weniger. Die Beine sind schwer und gefühllos. 
Keine Kopfschmerzen, keine Schmerzen im Rücken mit Ausnahme des Kreuzes, wo er 
über heftiges Stechen quer über den Hüften klagt. 

Sein psychisches Verhalten ist absolut normal, das Sprechen unbehindert. 

Die Kran ial nerven zeigen keine Veränderungen, die Pupillen reagieren normal 
und sind gleich weit. Der Augenhintergrund normal. 

Die Spinalnerven. Sensible Störungen: Auf beiden Seiten ist der Be¬ 
rührungssinn auf den Unterschenkeln bis zu den Knien hinauf bedeutend herabge¬ 
setzt; nur grobe Berührung unter gleichzeitigem Druck wird als solche empfunden. 
Auch auf dem linken Oberschenkel ist derselbe nicht unbedeutend vermindert, weniger 
auf dem rechten; die Abstumpfung des Gefühls wird immer geringer, je höher man 
auf den Oberschenkeln prüft (dasselbe gilt für alle Sensibilitätsstörungen), und auf 
dem Bauche ist derselbe völlig normal. Eine bedeutende Herabsetzung des Tempe¬ 
ratursinnes ist auf beiden Unterschenkeln zu konstatieren. Am wenigsten ist der 
Schmerzsinn verändert; deutliche Verminderung findet sich doch auf beiden Unter¬ 
schenkeln, auf den Oberschenkeln ist derselbe normal. Der Ortssinn ist auf den 
Füssen geringer als normal, höher hinauf findet man dagegen keine Störung. 

Motorische Störungen: Pat. kann nicht ohne Stütze gehen; wird er unter¬ 
stützt, merkt man beim Versuch zu gehen, ausser einer hochgradigen Parese, auch 
spastisch-ataktische Bewegungen mit Ueberwiegen des spastischen Charakters. Die 
Bewegungen der Füsse und Zehen sind fast völlig aufgehoben, in den Knie- und 
Hüftgelenken ist die Beweglichkeit bedeutend vermindert. Die passive Beweglichkeit 
ist infolge der vorhandenen Rigidität eingeschränkt. Bei Bewegungsversuchen gerät 
das linke Bein leicht in heftiges Schütteln von Seite zu Seite. Der Muskelsinn ist 
erloschen, der Knie-Hackenversuch gelingt nie, dagegen fühlt Pat. Bewegungen des 
ganzen Beines. Gesteigerter Tonus fast aller Muskeln der Beine. 

Reflexe: Die Patellarreflexe sind hochgradig gesteigert, besonders links. Fuss- 
und Patellarklonus sind beiderseits vorhanden, wie auch positiver Babinski. Die 
Plantarreflexe sind etwas gesteigert, die Kremaster- und Bauchdeckenreflexe sind da¬ 
gegen normal. 

Blase und Rektum: Incontinentia urinae et alvi, letztere jedoch nur bei 
losem Stuhl. 

Trophische Störungen: Dekubitus über der Sakralgegend und den Tubera 
ischii. Keine Hautatrophien mit Ausnahme eines Geschwürs auf der linken grossen 
Zehe, das beim ersten Erkranken entstanden sein soll und nachher nicht heilen wollte. 
Die Muskulatur beider Beine ist deutlich atrophisch. Keine vasomotorische Störungen. 

Oberhalb der Beckenregion findet man keine Störungen dos spinalen Nerven¬ 
systems. Keine Deformitäten der Wirbelsäule, keine Druckempfindliohkeit derselben. 

Das Herz ist von normaler Grösse, die Töne sind dumpf aber rein, ohne Akzen¬ 
tuierung. Lungen, Leber und Milz normal. 

Nachmittags stand die Blase bis an den Nabel gefüllt und der Harn ging nur 
in kleinen Portionen ab; durch Katheter wurden ungefähr 800 ccm entleert, der Harn 
war klar. 

Tagesnotizen. 20. Februar: Am 18. und 19. Februar war der Harn blutig 
gefärbt und Pat. klagte über Schmerzen beim Wasserlassen; heute ist derselbe frei 
von Blut, aber stark trübe. 

21. Februar: Der Harn alkalisch und sehr trübe. Das Sediment enthält reich¬ 
liche Mengen Leukozyten und spärlich rote Blutkörperchen. 

23. Februar: Bei zystoskopischer Untersuchung konstatierte man trabekulierte 
Blase und eine akute Zystitis. 
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Alle Muskeln reagieren lebhaft auf faradischen Heiz, und bei jeder Lntersuchung 
tritt leicht tonisch-klonischer Krampf der Beine ein. 

27. Februar: Bei erneuter Sensibilitätsuntersuchung wird folgendes konstatiert: 
Auf beiden Vorderschenkeln bedeutende Anästhesie, Analgesie und Thermanästhesie, 
nur starke Kindrücke werden schwach aufgefasst; auf dem rechten Oberschenkel er¬ 
streckt sich diese Anästhesie auf der Aussenseite bis ungefähr 15 cm oberhalb der 
Patella, auf der Vorder- und Innenseite bis gleich oberhalb derselben. Auf dem 
linken Oberschenkel geht auf der Aussenseite dieselbe dagegen bis nahe an den 
Trochanter major hinauf, ist weniger ausgeprägt in den oberen Teilen als länger hin¬ 
unter; auf der Innenseite ist die Sensibilität dagegen normal gleich oberhalb der 
Patella. 

Bedeutende Atrophie des Muse, sartorius, besonders dessen unterer Teil, des 
Ouadriceps, der Adduktoren, nebst deutlicher Schwäche des Ueo-Psoas. Auch die 
Glutäalmuskulatur ist nicht unbedeutend atrophisch: anstatt der Nates sieht man nur 
flache Einsenkungen. Der Kremaster ist undeutlich. 

Keine Empfindlichkeit bei Druck oder Stoss auf die Wirbelsäule; eine geringe 
kyphotische Verbiegung derselben ist möglicherweise in der Lumbalregion zu kon¬ 
statieren. 

Pat. wurde am 1. März der chirurgischen Abteilung überwiesen zur Operation. 
Aus dem früher zitierten Operationsbericht Dr. Naumanns erlaube ich mir inbetrefT 
der Operation folgendes mitzuteilen: Laminektomie des 11., 12. Dorsal- und 1. Lum¬ 
balwirbels. ln der Mitte des solchermassen geöffneten Wirbelkanals, dem 12. Dorsal¬ 
wirbel entsprechend, eine deutliche Hervorbuchtung der Dura. Nach Eröffnung dieser 
kam eine dunkel blutgefärbte Geschwulst von 3,5 cm Länge zutage, rückwärts und 
etwas links von der Mittellinie liegend und durch lockeres, leicht lösbares Gewebe 
mit dem Rückenmark vereinigt. Dieselbe ging links von der Dura aus. Ein Teil der an 
der Dura festsitzenden Geschwulstmasse musste mit scharfem Löffel entfeint werden, 
eine im unteren Winkel der Wunde entstandene venöse Blutung musste mittels Tam¬ 
ponade gestillt werden. 4 Katgutsuturen der Dura, Etagesuturen der Weichteile. 

Schon am Abend desselben Tages erklärte Patient, dass er sich wohler fühlte 
als seit Jahren, indem die Schmerzen und ZuckuDgeri der Beine völlig ver¬ 
schwunden waren. Die folgenden Tage Steigerungen der Temperatur bis 38°. später 
normal. 

Patient wurde der medizinischen Abteilung wieder am 1. Mai überwiesen. 

Status praesens: Patient ist blass und mager, sein Ernährungszustand ist 
schlecht und die Muskulatur nur schwach entwickelt. Der Appetit ist schlecht, das 
Aussehen sehr mitgenommen, die Temperatur die ersten Tage afebril. Der Puls 
ist klein und weich, aber regelmässig. Der Harn frei von Eiweiss und Zucker, aber 
trübe und alkalisch. 

Subjektive Symptome: Patient findet seinen Zustand bedeutend besser 
als früher, die Schmerzen im linken Beine sind vollständig verschwunden, im rechten 
spürt er noch manchmal reissende und schneidende Schmerzen rund um die Knie¬ 
scheiben, die durch Reiben zu verschwinden pflegen. Die Schmerzen im Rücken und 
den Hüften sind verschwunden. 

Die Kranial nerven sind normal. 

Die spinalen Nerven. Sensibilität: Auf dem rechten Beine ist unterhalb 
des Knies jedes Gefühl aufgehoben sowohl für einfache Berührung, als für Tempe¬ 
ratur- und Schmerzeindrücke; höher hinauf findet man eine Zone, bis ungefähr zur 
Mitte des Oberschenkels, etwas höher auf der Innenseite als auf der Vorderseite sich 
erstreckend, auf der nur eine Verminderung der Sensibilität vorhanden ist; noch höher 
hinauf ist die Sensibilität normal, sowohl auf der Vorder- als Rückseite. Auf dem 
linken Beine konstatiert man vollständige Anästhesie, Analgesie und Thermanästhesie 
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bis etwas oberhalb des Knies, rückwärts bis hinauf zu den Glutäalfalten, höher hinauf 
ist auf einer Strecke die Sensibilität nur vermindert, auf der Vorderseite bis gleich 
unterhalb der Schenkelbeugen, rückwärts bis ungefähr zur Höhe der Cristae ilei, 
noch höher hinauf ist die Sensibilität vollkommen normal. 

Motilität: Patient kann weder gehen noch stehen. Alle aktiven Bewegungen 
der Beine sind verschwunden, mit der Ausnahme, dass Patient die rechte Hüfte un¬ 
bedeutend beugen und strecken und spontan den linken tjuadriceps fetnoris kontra¬ 
hieren, aber das Bein nicht strecken kann. Alle passiven Bewegungen sind voll¬ 
ständig frei. Die Rigidität der Beine ist verschwunden, anstatt derselben findet man 
eine schlaffe Lähmung: ein geringes Steifigkeitsgefühl findet man noch bei Ver¬ 
suchen, das gestreckte Bein gegen den Rumpf in die Höhe zu biegen (Kernig); keine 
Zuckungen mehr. 

Der Muskelsinn ist nicht nur in den distalen Theilen, sondern auch im Hüft¬ 
gelenk herabgesetzt. Patient fällt es schwer, über die Lage der Beine zu berichten, 
wie über ausgeführte Bewegungen, auch die allereinfachsten, als Beugen und Strecken 
der Hüfte. 

Reflexe: Die Patellarrellexe sind sehr schwach, links fast verschwunden. Die 
Plantarrefiexe sind aufgehoben, die Kiemasterreflexe sind schwach, der Bauchdecken¬ 
reflex normal. Babinski ist positiv. 

Blase und Rektum: Weder Inkontinenz noch Retention sind nunmehr vor¬ 
handen; manchmal wird aber Patient von einem heftigen Harndrang belästigt, und 
wenn derselbe nicht gleich befriedigt wird, geht der Harn ins Bett. 

Troph ische Störungen: Die Muskeln, besonders die der Beine, sind recht 
atrophisch, besonders die Waden- und Peroneusmuskeln. Dekubitus über dem Os 
sacrum ist noch vorhanden, über dem Tuber ischii aber geheilt. Die Haut der 
unteren Extremitäten ist überall kalt und feucht und Patient schwitzt oft daselbst. 

Herz, Lungen und andere innere Organe normal. 

Tagesnotizen. 10. Mai: Seit gestern klagt Patient über manchmal auf¬ 
tretende, anfangs schneidende, später drückende Schmerzen, besonders im rechten 
Beine, zuweilen auch im linken Fuss. 

11. Juli: Der Zustand ist immer schlechter geworden. Verbreitete Gangrän 
des Dekubitusgeschwüres bis an den Knochen, mit beginnender Nekrose des letzteren. 

15. Juli: Patient ist heute ikterisch, bedeutend schlechter als vorher, mit sep¬ 
tischem Aussehen. 

Die Temperatur war bis Ende Juni meistens normal, nur während kürzerer 
Perioden traten abendliche Steigerungen bis über 3S° auf, nach jener Zeit wurde die 
Temperaturkurve mehr unregelmässig mit Steigerungen bis über 41° und gleichzeitigen 
Frostschauern. 

Patient starb am 21. Juli. 

Sektion: Die Leiche ist hochgradig abgemagert. Ueber dem Os sacrum ein 
tiefgreifendes, gangränöses Geschwür, bis an den Knochen, am Os coccygis ist der 
Sakralkanal geöffnet; zahlreiche Abszesse finden sich in der Rückenmuskulatur der 
Lumbalregion. 

Die rechte Herzkammer ist dilatiert, das ganze Herz ist schlaff, mit fettiger und 
albuminöser Degeneration der Muskulatur. Die Mündungen und Herzklappen ohne 
Besonderheiten. 

Die rechte Lunge durch frischen, fibrinösen Belag an die Brustwand befestigt, 
am meisten hinten unten. Die linke Lunge leichter lösbar. Beide Lungen sind volu¬ 
minös, fallen nicht zusammeu, bei Druck erhält man reichliche Mengen gelbgrüner, 
schaumiger Flüssigkeit. Die Schnittfläche bunt, mit einzelnen brandigen Herden mit 
eitrig gangränösem Inhalt und zerfetzten, fast schwarzen Wänden. Um diese Herde 
sieht man kleine reaktive Pneumonien in verschiedenen Stadien und von verschiedener 
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Farbe, graurot bis gelblich. In beiden Lungen finden sich die genannten Verände¬ 
rungen in den unteren Lappen, wo ausserdem eine bedeutende Hypostase vor¬ 
handen ist. 

Die Leber ist etwas vergrössert, mit abnorm deutlicher Zeichnung durch Fett¬ 
infiltration in den Peripherien der Azini und dunkles Zentrum. Die Gallenblase ohne 
Besonderheiten. Grosse Infektionsmilz, schmierig, mit herdförmigen Blutungen in der 
Pulpa. Die Nieren sind vergrössert, die Kapsel leicht ablösbar; die Schnittfläche ist 
blass, mit schwellenden Columni, undeutlicher Zeichnung und etwas trockenem Pa¬ 
renchym, die Rinde nicht breiter als normal. Die Hyperämie der Papillen nicht hoch¬ 
gradig, keine Blutungen ins Nierenbecken. 

Rückenmark: An der Stelle des gefundenen Tumors sind die Rückenmarks- 
häute stark verdickt und mit dem Rückenmark verwachsen. Entsprechend der oberen 
Hälfte der Lumbalanschwellung ist das Rückenmark abgefiacht, weich und die Zeich¬ 
nung desselben ist hier völlig verschwunden. Deutliche Zeichnung findet sich nach oben 
erst dem Austritte des 12. Dorsalnervens entsprechend, unterhalb der erweichten Partie 
ist die Zoichnung überall etw r as verschwommen, ganz unten im Konus dagegen deut¬ 
lich. Nach oben kann man in den Hintersträngen eine Degeneration verfolgen, die 
immer mehr den medialen Teil derselben einnimmt. 

Bei diesem Patienten entwickelten sich die Symptome, wie die 
Krankengeschichte zeigt, langsamer als im vorigen. Die ersten Symptome 
traten schon zwei Jahre vor der Krankenaufnahme auf und fingen ein¬ 
seitig im linken Beine an mit eigentümlichen Sensationen im grossen Zeh 
und nach und nach zunehmender Schwäche und Steifigkeit des Beines. 
Erst ein Jahr später treten auch Symptome vom anderen Beine auf, in 
welchem dieselben sich gleichfalls langsam ausbreiten, und erst während 
der allerletzten Zeit trat eine Harninkontinenz hinzu. Heftige Schmerzen 
kamen nur im linken Beine vor, und nach Angabe des Patienten breiteten 
sich zuerst die sensiblen Symptome aus und die motorischen folgten nach, 
Bei der Aufnahme fand man eine spastische-ataktische Parese beider 
Beine mit hochgradiger Rigidität und gesteigerten Reflexen, weiter starke 
Schmerzen in den Beinen und eine Herabsetzung der Sensibilität, die 
sukzessive nach oben hin abnahm; am wenigsten war der Schmerzsinn 
gestört; gleichzeitig Harninkontinenz und Incontinentia alvi sowie Deku¬ 
bitus über der Sakralgegend. Die Wirbelsäule zeigte nichts Abnormes. 
Ein paar Wochen später war die Sensibilitätsstörung ziemlich unverändert 
aber eine deutliche Atrophie, besonders der Mm. sartorius, quadriceps, 
adductores und glutaei war eingetreten. 

Auch in diesem Falle sprach das sukzessive Zunehmen der Symptome 
für eine langsam fortschreitende Kompression des Rückenmarkes. Ganze 
zwei Jahre waren verflossen, ehe die Symptome so hochgradig geworden 
waren, wie wir bei der Aufnahme konstatieren konnten, an der Wirbel¬ 
säule war nichts Krankhaftes zu entdecken, weder Deformität noch Druck¬ 
empfindlichkeit war vorhanden. Am nächsten lag die Annahme eines 
intervertebral gelegenen langsam wachsenden Tumors, und das Symptoraen- 
bild mit dessen einseitigem Beginn, den erst ein Jahr später auftretenden 
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Symptomen von Seiten des anderen Beines und der beständigen Progression 
war mehr charakteristisch als im vorigen Falle. 

Da im vorliegenden Falle nur die Beine ergriffen waren, musste der 
Tumor aut einem Gebiete gesucht werden, das dem Lumbalmarke oder den 
unterhalb desselben gelegenen Wurzeln entsprach. Die Entwickelung der 
Symptome machte uns anfangs zweifelhaft, ob wir es mit einem Kauda- 
tumor oder mit einem höher hinauf gelegenen Tumor zu tun hatten. 
Wie früher erwähnt wurde, konnten infolge des Fehlens jedwelcher Druck¬ 
empfindlichkeit oder Deformität der Wirbelsäule Veränderungen der letzteren 
keine Leitung bieten. Die Symptome fingen in den von den Sakralnerven 
innervierten Gebieten an, nämlich in den Zehen, und erst später breiteten 
sich dieselben nach oben hin aus, ein Verlauf, den man öfter bei Kauda- 
tumoren als bei solchen, die das Sakralmark komprimieren, beobachtet; 
andererseits aber wiesen die bei der Untersuchung konstatierten Symptome 
mit der grössten Wahrscheinlichkeit auf einen höher hinauf gelegenen 
Tumor hin. Die Sensibilitätsstörungen waren am meisten in dfcn Ver¬ 
breitungsgebieten der Lumbalnerven ausgesprochen, die atrophischen 
Muskeln wurden von denselben Nerven innerviert; endlich sprachen die 
spastischen Symptome auch für eine solche Annahme, da Kaudatumoren 
eher eine schlaffe Parese der Muskeln verursachen; auch die erhaltenen 
und sogar gesteigerten Reflexe, die sogar den Verdacht eines oberhalb 
der Lumbalregion gelegenen Tumors erwecken konnten, sprachen hierfür; 
endlich, ein nicht unwichtiges diagnostisches Moment zwischen Kauda- 
und Lumbalmarkstumoren, waren die Symptome fast ein ganzes Jahr 
einseitig, während Kaudatumoren fast von Anfang an doppelseitige Symp¬ 
tome verursachen. 

Am wahrscheinlichsten war deshalb, dass der Tumor das Lumbal¬ 
mark komprimierte und zwar ziemlich hoch hinauf, da gewisse Symptome 
unzweifelhaft für eine Beteiligung des ersten Lumbalnervens sprachen: 
so die deutliche Schwäche des Musculus ileopsoas, die Atrophie des 
Sartorius, desQuadrizeps und der Adduktoren, Muskeln, von denen wenigstens 
die beiden ersten vom 1.—3. Lumbalnerven innerviert werden, und auch 
die Verbreitung der sensiblen Störungen entsprach dem Innervationsgebiet 
dieser Nerven auf den Oberschenkeln. Vor allem aber sprachen die 
vorhandenen und gesteigerten Patellarreflexe für ein Ergriffensein des 
ersten Lumbalsegmentes; nach dem von Bruns in dem Zentralblatte für 
die Grenzgebiete aufgestellten Schema wird nämlich dieser Rellex durch 
den 2.—4. Lumbalnerven innerviert, und die Läsion musste deshalb 
oberhalb dieses Segmentes gesucht werden. Dass andererseits der Tumor 
höher, als dem ersten Lumbalsegment entsprach, sass, dafür sprach 
wiederum kein einziges Symptom, und die definitive Diagnose wurde 
deshalb auf einen Tumor gestellt der Austrittstelle des ersten Lumbal¬ 
nervens im Rückenmarke entsprechend: nach dem Gowerschen Schema 
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entsprach ein solcher dem 11. Wirbeldorn, und hier und etwas weiter 
hinunter wurde auch ein solcher bei der Operation gefunden. 

Das Resultat der Operation war auch in diesem Falle nur, dass 
Patient subjektive Erleichterung seiner heftigen Schmerzen erhielt, dass 
die vo^andene Rigidität verschwand wie auch die Zuckungen in den 
Beinen, und endlich, dass die Inkontinenz gehoben wurde; statt dessen 
wurden aber unzweifelhaft sowohl die motorischen als die sensiblen 
Störungen daselbst vermehrt. Weitere Besserung trat nicht ein, sondern 
eine tiefgreifende Gangrän trat auf, die allgemeine Sepsis und den Tod 
des Patienten verursachten. 

Die Voraussetzungen für ein günstiges Resultat schienen mir doch recht 
grosse zu sein im vorliegenden Falle, weder eine totale Atrophie noch Para¬ 
lyse war vorhanden und die lebhaften Reflexe sprachen mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit dafür, dass die Kompression nicht total war. Die 
Sektion zeigte inzwischen eine totale Erweichung des Markes dem Sitz des 
Tumors entsprechend; wann dieselbe entstanden ist, kann nicht mit Be¬ 
stimmtheit festgestellt werden, aber die Möglichkeit scheint mir nicht 
gänzlich ausgeschlossen, dass während der Operation eine Kompression 
des Rückenmarkes eingetreten ist infolge der wegen der intensiven Blutung 
notwendigen Tamponade. Hierfür spricht gewissermassen die Vermehrung 
sowohl der Parese als der Sensibilitätsstörungen sowie die bei der 
Wiederaufnahme in die medizinische Abteilung bedeutend geschwächten 
Patellarreflexe und das Verschwinden der früher gesteigerten Plantarre- 
reflexe. 


Gck igle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



III. 


Aus Professor 0. Med ins Kinderklinik im Allgemeinen Kinderhause 

zu Stockholm. 

Zur Kenntnis von dem Verlauf des Vakzinefiebers. 

Von 

I. Jundell. 

(Hierzu Tafel III—VI.) 


Unsere Kenntnisse von dem Vakzinefieber sind eigentlich sehr neuen 
Datums, da dasselbe eigentümlicherweise erst in den Jahren 1888, 
1890 und 1893 von v. Jaksch, Peiper und Sobotka genau und 
wissenschaftlich studiert wurde. 

v. Jaksch 1 ) teilt über den Verlauf des Schutzpockenliebers, den er bei 19 über 
ein Jahr alten Kindern studierte, folgendes mit: 

Temperatursteigerungen treten an den ersten 2 Tagen nach der Impfung nicht 
auf. ln vielen Fällen fand v. Jaksch sogar, dass die Temperatur an den ersten 
Tagen nach der Impfung sich unter der Norm hielt, und dass dieselbe in diesem Sta¬ 
dium, also in dem Inkubationsstadium der Schutzpocke, vielmehr meist sehr niedrig 
war (bis 36° C.); dann beginnt die Temperatur ganz allmählich zu steigen und 
zwischen der 45. bis 164. Stunde (2 bis 7 mal 24 Stunden) nach der Impfung tritt 
die erste febrile Temperatursteigerung auf; die weitere Steigerung erfolgt stufen¬ 
weise, jedoch ziemlich rasch, so dass oft schon am ersten Fiebertage die Akme des 
Fiebers erreicht wird. Dieselbe schwankte in v. Jakschs Beobachtungen zwischen 
38—40,5° C. Das Fieber hielt 1—11 Tage an, in der Mehrzahl der Fälle jedoch 
4—6 Tage. Der Gang desselben war deutlich remittierend und geradezu charakte¬ 
ristisch, und in allen, auch in den durch anderweitige Erkrankungen komplizierten 
Fällen ausgeprägt war der stufenweise stets bis unter die Norm erfolgende Rückgang 
des Fiebers. 

Das Fieber zeigt sich nach v. Jaksch nicht abhängig von der lokalen Affektion. 
Auch wenn die um die Pusteln herum vorhandene Rötung sehr intensiv war oder 
umgekehrt, herrschte niedrigeres oder im letzteren Falle sogar hohes Fieber. Ferner 
fiel die Akme des Fiebers nicht immer mit der höchsten Entwickelung der 
Pusteln zusammen; bisweilen ging sie derselben voran, häufig auch folgte sie 
erst nach. 

Die normale Dauer des Fiebers beträgt nach v. Jaksch also 5—6 Tage, nur 
einmal war das Temperaturmaximum nicht mehr als 38° C.; in fast allen anderen 
Fällen erreichte es 39° C., häufig überschritt es diesen Grad. Die höchste beob- 

1) Jahrb. f. Kinderheilk. 1888. N. F. XXVIII. Jahrg. 
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achtele Temperatur war 40,')°. Das Fieber hatte in sämtlichen Fällen den Typus der 
Febris remittens mit allmählichem stufenweisen Ansteigen und ebensolchem allmäh¬ 
lichem, meist im Laufe von 24—48—72 Stunden bis unter die Norm sich vollziehenden 
Abfall, v. Jakschs Messungen wurden in der Achselhöhle gemacht. 

Entgegen den Angaben von v. Jak sch fand Peiper 1 ), der 23 Impflinge im 
Alter von 3 bis 36 Monaten 2 mal täglich im Rektum mass, relativ oft, in 6 von den 
23 Fällen, Temperatursteigeruugen an den ersten 3 Tagen nach der Impfung. Die¬ 
selben waren meist leicht febril, 37,11—38,5° C.; in zwei Fällen trat jedoch schon 
am zweiten Tage eine Steigerung selbst bis 39,0 resp. 39,6° C. ein. ^Als Zufällig¬ 
keit können diese febrilen Temperaturen bei der relativen Häufigkeit ihres Auftretens 
nicht aufgefasst werden/ 4 Abnorm niedrig war im Gegensatz zu den Beobachtungen 
von v. Jaksch die Temperatur in keinem von Peipers Fällen. Die eigentliche 
Fieberperiode beginnt nach Peiper am 4. bis 7. Tage, gewöhnlich gleichzeitig mit 
dem deutlichen Beginn der Bläschenbildung, wobei die Temperatur langsam, stufen¬ 
weise ansteigt. Die Akme des Fiebers, welche gewöhnlich zwischen 38,2 und 40° C. 
lag, wurde in der Regel erst nach mehrtägigem Fortbestand des Fiebers am 7., 8. und 
9. Tage erreicht. Die Dauer des Fiebers schwankte zwischen 2y 2 —6 Tagen, ln 
keinem einzigen Falle erfolgte ein plötzliches Sinken; die Temperaturen zeigten 
vielmehr einen remittierenden Typus. Ein Herabgehen bis unter die normale Grenze 
war nicht zu erkennen. Der Verlauf des Fiebers war unabhängig von dem Alter 
und der Konstitution des Impflings, von der Anzahl der aufgegangenen Blattern, 
von der Eröffnung der Pusteln und von der Intensität der lokalen Entzündungs¬ 
erscheinungen. Bei Revakzinan den können selbst bei sehr starken lokalen Erschei¬ 
nungen Fiebererscheinungen fehlen. 

Nach Max Wolff 2 ), dessen Arbeit ein Jahr vor derjenigen Peipers veröffent¬ 
licht wurde, verläuft die Impfung bei älteren, 5—6 Monate alten oder noch älteren, 
Impflingen stets mit deutlichem Fieber, das am 5. bis 6. Tage beginnt, am 8. bis 
9. Tage sein Maximum erreicht, worauf dann am 9. bis 10. Tage der Abfall erfolgt. 
Zuweilen kommen abermalige Exazerbationen vor der definitiven Rückkehr zur Norm 
vor. Auch in der älteren Literatur (siehe Gast 1. c.) findet man angegeben, dass 
ältere (6—18 Monate alte) Impflinge fast stets fiebern. 

Nach der Impfung von Neugeborenen wurde dagegen von Wolff unter 
23 Fällen nur in einem Falle eine einmalige Temperaturerhöhung auf 38,2° C. am 
8. Tage nach der Impfung beobachtet, sonst war die höchste Temperatur 37,9°, die 
auch nur in 2 Fällen konstatiert wurde. Auch anderweitige Allgemeinstörungen, 
welche bei der Impfung älterer Säuglinge so häufig eintreffen, sind Wolff bei Neu¬ 
geborenen nicht vorgekommen, trotzdem die lokale Affektion und der Impfschutz die 
gewöhnlichen Verhältnisse darboten. 

Wolffs Untersuchung zeigt also und zwar in Uebereinstimmung mit den Unter¬ 
suchungen von Gast 3 ), Behm 4 ) und Ablass 5 ), dass bei Neugeborenen ein 
Vakzinefieber ganz oder fast ganz vermisst wird. 

Sobotka 6 ) hat bei seiner eingehenden und genauen Untersuchung 88 Kinder 
studiert, von welchen 42 als völlig normal angesehen werden konnten, während die 
übrigen Kinder mit nicht fieberhaften chronischen Erkrankungen behaftet, Rekonva- 


1) 

2 ) 

3) 

4) 

5) 

3. Au fl. 

G) 


Zeitschr. f. klin. Med. 1890. Bd. XVII. 

Virchows Archiv. 1889. Bd. CXVIl. S. 357. 

Schmidts Jahrb. 1879. Bd. OLXXXIII. S. 201. 

Zeitschr. f. Gehurtsh. u. Gyn. 1882. Bd. VIII. S. 11. 

Zitiert nach Peiper, Kapitel: Impfung, in Eulenburgs Realenzyklopädie. 
Bd. XL S. 482. 

Zeitschr. für Heilkunde. 1893. Bd. XIV. S. 349. 
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leszenten oder solche Kinder waren, die bei Beginn oder durch Zufall während des 
Inkubationsstadiums anderer akuter Infektionskrankheiten geimpft wurden. 

Durch seine Beobachtungen an den ganz gesunden Kindern, von denen 8 im 
Alter von 4 Monaten bis zu einem Jahre, die anderen ältere Kinder waren, kommt 
Sobotka zu folgenden Ergebnissen: 

Die ersten zwei bis drei Tage zeigen in der Regel keine Temperatursteigerung, 
abgesehen von ganz unbedeutenden Erhöhungen der Temperatur um 0,2—0,3°, die 
bisweilen Vorkommen. 

Am 3. und 4. Tage sieht man in einer Anzahl von Fällen grössere Temperatur¬ 
erhöhungen ; wenn sie auch nicht immer in das Gebiet des febrilen, also über 37,6° 
beträchtlich hineinragen, erheben sie sich doch um 1 / 2 bis 1° über die höchsten Tem¬ 
peraturen der früheren Tage. Diese Temperaturerhöhung ging der Knötchenbildung 
der lokalen Affektion voraus. Am 5., 6. und 7. Tage sind die Temperaturen höher, 
remittierend, häufig ins Febrile hineinspringend. Mit dem Beginn oder im Verlaufe 
des 8. Tages stieg die Temperatur bei allen angeführten Fällen ziemlich rasch in die 
Höhe, um an diesem oder seltener erst am nächsten Tage die Akme zu erreichen, 
welche in Sobotkas Fällen zwischen 38,4° und 40° schwankte und in nahezu 
2 / 3 der Fälle nicht unter 39° war. Diese Temperaturerhöhung dauerte im ganzen 
2—3 Tage. Am 10. Tage fand Sobotka regelmässig ein Absinken auf oder unter 
die Norm. Damit war aber die Fieberbewegung der Körpertemperatur in der Mehr¬ 
zahl der Fälle nicht abgeschlossen, sondern es folgten gewöhnlich noch durch 2 bis 
3 Tage bald mässige, bald höhere Temperaturschwankungen. Vom 14. Tage an war 
die Temperatur fast durchgehends normal, ihre Schwankungen gering. Sobotka 
hat indessen auch Fälle beobachtet, welche bis zum 8. Tage keine febrilen Tempe¬ 
ratursteigerungen aufwiesen, bei welchen aber die Temperatur an dem genannten Tage 
plötzlich in die Höhe stieg. 

Auf Grund dieser Ergebnisse teilt Sobotka die Kurve des vakzinalen Fiebers 
in 4 Phasen ein. Die erste Phase umfasst die ersten 2—3 Tage (fieberfrei). Die 

2. Phase reicht vom 3. und 4. Tage bis zum Ende des 7. Tages. Sie wird oft ein¬ 
geleitet durch ein markiertes Fieber am 3. und 4. Tage und ist gekennzeichnet durch 
den remittierenden Gang der Temperatur. Die 3. Phase ist die Hauptphase. Sie um¬ 
fasst den 8. bis 10. Tag. Die Temperaturen zeigen entweder gar keine oder zumeist 
nur ganz unerhebliche Schwankungen und halten sich immer auf der febrilen Höhe. 
Die 4. Phase reicht vom Abfall des Fiebers am 10. Tage bis zur endgiltigen Rück¬ 
kehr zu den normalen Verhältnissen nach 2—3 Tagen. Ihre Abgrenzung gegen die 

3. Phase ist zwar nicht immer scharf, aber sie zeigt wieder mehr einen remittierenden 
Charakter. 

Eine Ausnahme hiervon fand sich in 3 Fällen (11 Monate, bzw. 2 und 10 Jahre 
alte Kinder), wo nur am 6. bzw. 7. und 8. Tage Temperaturerhebungen auf 37,8 bis 
38,4°, sonst aber normale Temperaturen beobachtet wurden. 

Der Gang der Temperatur war in Sobotkas sämtlichen Fällen unabhängig von 
der Zahl der entwickelten Pusteln, von der Intensität der lokalen Affektion, von der 

0T 

Wahl der Lymphe (rein animale, Retrovakzine, in einem Falle humanisierte), von 
Nachimpfungen, von der Eröffnung der Pusteln, von dem Alter der Impflinge. 

Abweichend von dem Verlauf des Vakzinefiebers bei gesunden Kindern stellt 
sich der Verlauf dieser künstlich erzeugten Erkrankung bei oft auch nur leicht er¬ 
krankten Kindern, bei Rekonvaleszenten und endlich bei Kindern mit chronischen 
inneren Krankheiten, selbst wenn sie schon längere Zeit fieberfrei waren. Die Tempe¬ 
raturkurve zeigt anscheinend ein von dem aufgestellten Typus mehrfach abweichendes, 
irreguläres Bild, doch lassen sich unter Zugrundelegung der oben angeführten Ein¬ 
teilung des Fieberverlaufes nach Phasen auch in diesen atypischen Fällen gewisse 
Charakteristika wiedererkennen, insbesondere in der 3. Phase. 
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Bei manchen Fallen, sagt Sobotka, t re len bereits in der 2. Phase höhere Tem¬ 
peraturen auf, bei anderen wiederum ist das Nachlieber sowohl der Zeit als auch der 
Intensität nach stark ausgeprägt. 

Schliesslich führt Sobotka an, dass durch die Erkrankung an Masern, Schar¬ 
lach oder Varicellae bei einem vorher geimpften Kinde weder die Entwickelung der 
Pusteln gestört, noch der typische Gang des Yakzinetiebers im allgemeinen wesentlich 
beeinträchtigt wird. 

In der Entwickelung der lokalen Alfektion unterscheidet Sobotka vier Stadien: 
I. Inkubationsstadium von zirka 3 Tagen. II. Entwickelungsstadium von zirka 4Tagen. 
III. Stadium der Blüte von 3 Tagen. IV. Stadium der Abheilung, von nicht ganz be¬ 
stimmter Dauer, durchschnitlich 7 — 10 läge, woraus zu ersehen ist, dass der Verlauf 
des Fiebers in einem gewissen Zusammenhang mit der Entwickelung der lokalen 
Affektion steht. Der plötzliche rapide Aufstieg des Fiebers in der dritten Fieber¬ 
phase, das Gelingen der Nachimpfungen bis zum 0. bis 7. Tage, das Misslingen der¬ 
selben später, spricht aber dafür, dass dieser Phase eine andere Bedeutung zukomrat 
als die einer einfachen Begleitung einer lokalen Affektion, und legt die Annahme 
nahe, dass die 3. Phase des Vakzineliebers ein Symptom der allgemeinen Durch¬ 
seuchung des Körpers mit dem Vakzinegift ist. 

Ich habe in meiner kurzen Literaturübersicht die älteren Angaben nicht berück¬ 
sichtigt und zwar deshalb, weil diese Untersuchungen den heutigen Anforderungen 
auf Genauigkeit nicht entsprechen und weil dieselben schon früher zusammengestellt 
worden sind (siehe z. B. Gast und Sobotka, 1. c.). Nur eine Angabe will ich hier 
erwähnen, nämlich die von Eimer. „Von älteren Autoren unterscheidet Eimer so¬ 
gar ein primäres Fieber im Stadium eruptionis, welches am 3., 4., 5. Tage erscheint 
und 12 bis 24 Stunden andauert, und ein sekundäres im Stadium maturationis, 
welches gegen den 11. Tag beginnt und ungefähr dieselbe Dauer hat.“ 1 ) 

Eine kurze Uebersicht dieser Literatur ergibt Folgendes. 

Der Temperaturverlauf in den ersten 2 bis 3 Tagen nach 
der Impfung, also im Inkubationsstadium, wo lokal noch nichts zu 
linden ist. ln diesem Zeitraum fand v. Jaksch keine Temperatur- 
Steigerung, im Gegenteil in vielen Fällen subnormale Temperatur. Peiper 
behauptet dagegen in diesen Tagen oft Fieber gefunden zu haben, aber 
nie subnormale Temperatur. Sobotka sagt, er habe in den ersten 2 
bis 3 Tagen in der Regel keine Temperaturerhöhung beobachtet. Durch¬ 
mustern wir aber Sobotkas Tabellen genau, so finden wir, dass von 
seinen 41 „ganz gesunden Impflingen“, nicht wenige am 2. und 3. Tage 
eine geringe Erhöhung der Temperatur über die Norm (bis zu 38,1°) 
darboten, was um so auffallender ist, da Sobotkas Impflinge in der 
Achselhöhle gemessen wurden. 

Der Temperaturverlauf am 3. bis 7. Tage nach der Impfung, 
an den Tagen also, wo die lokale Affektion anfängt und sich imraermehr 
entwickelt. Nach v. Jaksch tritt an einem von diesen 5 Tagen die erste 
Temperaturerhöhung ein; erst ein allmählicher stufen weiser Anstieg, 
dann rasches Weitersteigen. An einem von diesen Tagen (4. -7.) beginnt 
nach Peiper die „eigentliche Fieberperiode“ mit langsamem, stufen¬ 
weisem Anstieg. Nach Sobotka fängt das Fieber am 3.—7. Tage an, 

1) Zitiert nach Gast. 
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doch hat Sobotka auch Fälle beobachtet, welche bis zum 8. Tage kein 
Fieber aufwiesen, bei welchen aber die Temperatur an dem genannten 
Tage plötzlich in die Höhe stieg. Wolff behauptet, dass das Vakzine¬ 
lieber am 5.—6. Tage anfängt. 

Am 8.—10. Tage, in der Zeit wo die lokale Affektion gewöhnlich 
ihre höchste Entwicklung erreicht, haben die meisten Autoren auch die 
Akme des Fiebers gefunden; am 9.—10. erfolgt der Abfall, bei welchem 
die Temperatur stufenweise, remittierend in 1 bis 3 Tagen auf die 
Norm zurückkehrt. Bei diesem Abfall sah v. Jaksch die Temperatur 
immer, Sobotka aber nur zuweilen, bis unter die Norm sinken; Peiper 
beobachtete dabei nie subnormale Temperaturen. 

Das Fieber steigt nach allen Autoren stufenweise an und fällt auch 
stufenweise, remittierend ab. v. Jaksch und Peiper scheinen zu meinen, 
dass das Fieber auch sonst, also auf der Höhe, remittierend ist. 
Sobotka fand die Temperatur nur am 8.—10. Tage mehr kontinuierlich, 
sonst remittierend. 

Das Alter der Impflinge übt nach allen Autoren keinen Einfluss 
auf den Verlauf des Vakzinefiebers aus. Nur bei Neugeborenen verläuft 
nach Wolff und einigen Anderen die Schutzimpfung stets ohne Fieber, 
während dieselbe bei älteren Impflingen nach allen Autoren immer oder 
fast immer mit Fieber verbunden sein soll. 

In den Angaben der Autoren finden sich nun teils einige Wider¬ 
sprüche teils einige Lücken. Besonders aber ist es auffallend, dass die 
Anzahl der geimpften und genau beobachteten Säuglinge eigentlich so 
gering ist. Jakschs Impflinge waren alle über ein Jahr alt, von denen 
Peipers waren 13 weniger als ein Jahr alt, von diesen 13 nur 4 weniger 
als Y 2 Jahr alt. Von Sobotkas gesunden Impflingen waren nur 6 im 
Alter von 4—12 Monaten; die übrigen waren älter. 

Die Widersprüche in den Angaben der Autoren lassen sich, wie ich 
glaube, durch die verschiedene Beschaffenheit des Beobachtungsmaterials 
oder durch unzureichende Kenntnis von dem Temperaturverlauf vor der 
Impfung erklären. 

v. Jakschs sämmtliche Fälle waren kranke Kinder oder Rekon¬ 
valeszenten, deren Temperatur vor der Impfung und nach dem Ablauf 
derselben nicht normal, sondern abnorm hoch oder abnorm niedrig war. 
Sein Material war also, wie er selbst angibt, nicht geeignet um danach 
Details über den Verlauf des Vakzinefiebers zu bestimmen. 

Aber auch Peipers Material ist nicht ganz einwandfrei, wenn es 
gilt diese Details zu studieren. Nur bei einigen Kindern hatte nämlich 
Fei per Gelegenheit, schon vor der Impfung Temperaturmessungen vor¬ 
zunehmen. Er konnte also nicht wissen, ob die Kinder nicht vielleicht 
schon vor derselben mehr oder weniger leicht fieberten. Um diesen 
Mangel einigermassen auszugleichen wurden zwar bei einigen von den 
19 Impflingen 2—3 Wochen nach dem Abfall der Borken Temperatur- 

ZeitBcbr. f. klin. Medizin, 63. Bd. a 
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messungen vorgenoramen um dadurch die normalen Temperaturverhältnisse 
der Kinder kennen zu lernen; diesen späten Messungen kann man indessen 
nur einen beschränkten Wert beimessen, um so mehr als dieselben ausser 
in zwei Fällen nur auf 3—5 Tage ausgedehnt wurden, eine Zeit, die gar 
zu kurz ist, um die normale oder wenigstens gewöhnliche Temperatur 
eines Kindes kennen zu lernen, was ich nach Durchmusterung einer 
Unzahl von Kurven behaupten muss. Peiper gibt auch nicht an, ob 
seine Säuglinge Brustkinder oder Flaschenkinder waren (das letztere ist 
das wahrscheinlichere). Wer aber Gelegenheit hat regelmässigen 
Temperaturmessungen bei Flaschenkindern zu folgen, wird bald davon 
überzeugt, dass die Temperatur der allermeisten dieser Kinder wenigstens 
in einer Anstalt unter gewöhnlichen Umständen so unregelmässig und 
unberechenbar verläuft, dass nur wenige solche Kinder geeignet sein 
können, die Details in der Fieberkurve einer spezifischen Infektions¬ 
krankheit zu studieren. 

Ganz dieselben Bemerkungen, die Peipers Material betreffen, gelten 
auch hinsichtlich Sobotkas Material, wenigstens insofern als die Unter¬ 
suchung Säuglinge betrifft. Von Sobotkas insgesamt nur 6 „ganz 
gesunden“ Säuglingen wurden nur 4 vor der Impfung mit dem Thermo¬ 
meter gemessen und zwar während bzw. 18, 6, 5 und 3 Tagen. 


Das Material, das für meine Untersuchung zu Gebote stand, waren 
die Säuglinge im Allgemeinen Kinderhause in Stockholm. Die Regel, 
welcher ich mit strengster Sorgfalt gefolgt bin, war, durch Heranziehen 
ausschliesslich solcher Säuglinge, deren Temperatur und Gewichtsansatz 
während längerer Zeit, mehrere Wochen hindurch sowohl vor 
der Impfung als nach Ablauf derselben sich vollständig normal 
erwiesen hatten, eine detaillierte Kenntnis von dem Verlauf des Vakzine¬ 
fiebers zu gewinnen. 

Diese Untersuchung wurde dadurch sehr erleichtert, dass im Allge¬ 
meinen Kinderhause in den letzten Jahren die Temperatur der Säuglinge, 
der gesunden wie der kranken, täglich gemessen wird. Dass die Schutz¬ 
impfung im Kinderhause in den allermeisten Fällen vor vollendeter Ent¬ 
wöhnung (alle nicht syphilisverdächtigen Kinder werden hier in den ersten 
3 bis 4 Lebensmonaten an der Brust genährt) ausgeführt wird und dass 
dieselbe nicht zu einer Zeit vorgenommen wird, wo das Kind krank ist, 
waren ja auch für meinen Zweck sehr günstige Momente. 

Ueber die Temperaturmessungen im Kinderhause ist noch hinzu¬ 
zufügen, das dieselben von geschulten Wärterinnen zweimal täglich im 
Rektum ausgeführt werden und zwar morgens 6—7 und nachmittags 
3—4 Uhr. 

Bei Durchmusterung der Temperaturkurven der Säuglinge beobachtete 
ich nun eine Tatsache, welche mein Uhef, Professor 0. Medin, schon 
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früher beobachtet hatte, nämlich dass die Höhe der Körpertemperatur 
des völlig gesunden Säuglings zu den genannten Stunden, 6—7 Uhr 
vormittags und 3—4 Uhr nachmittags, praktisch genommen beinahe ganz 
denselben Wert erreichte. (Diese Beobachtung veranlasste mich eine 
umfassende Untersuchung über den nykthemeralen Teraperaturverlauf aus¬ 
zuführen, eine Untersuchung, welche im Jahrbuch für Kinderheilkunde 1904, 
Band L1X, Heft 5, veröffentlicht worden ist). Eine ideale Teraperatur- 
kurve eines absolut gesunden Säuglings bildet also, wenn die Messungen 
zu den genannten Stunden stattfinden, Wochen und Monate hindurch 
nahezu eine gerade Linie; die Steigerungen und Senkungen weichen Tag 
ein Tag aus in der Regel nur um 0,1 oder 0,15 bis höchstens 0,2° C. 
vom Mittelwerte ab. Diese Differenz ist ja an und für sich sehr unbe¬ 
deutend, muss aber noch mehr auffallend klein angesehen werden, wenn 
wir bedenken, dass die Messungen nur für praktische Zwecke, also ohne 
Berücksichtigung gewisser Vorsichtsmassregeln, durch welche mögliche 
Fehlerquellen ausgeschlossen werden können, ausgeführt worden sind. 
(Näheres hierüber in meiner genannten Arbeit „Ueber die nykthemeralen 
Teraperaturschwankungen“). 

Als Beispiel einer solchen idealen Temperaturkurve bei einem ganz 
gesunden Säugling möge die Kurve I dienen: 

Wir sehen, dass in dieser Kurve auch eine sehr geringe, 0,1 bis 0,2 
betragende Abweichung von dem Gewöhnlichen auffallen muss und zu 
Schlüssen berechtigen kann. 

Es kommt aber sehr oft vor, dass die Kurve eines anscheinend ganz 
gesunden Säuglings nicht so schön linear, sondern etwas mehr unregel¬ 
mässig oder oszillierend verläuft, wie dies z. B. die folgende Kurve 
illustriert (Kurve II). Diese Oszillationen sind hier wohl zuweilen ein 
Ausdruck für die individuellen physiologischen Gewohnheiten des be¬ 
treffenden Säuglings (siehe Näheres hierüber in meiner zitierten Arbeit). 
Sehr häufig kann man aber bei Kindern mit solchen Kurven, auch wenn 
sie bei oberflächlicher Beobachtung als ganz gesund erscheinen und gut 
gedeihen, irgend welche kleine Affektion (eine leichte Dyspepsie, etwas 
Schnupfen oder Husten oder dergl.) nachweisen. So war z. B. bei 
dem Kinde, welches Kurve II darbot, ein leichter Schnupfen vorhanden, 
der die Unregelmässigkeit dieser Kurve erklärte. 

Das von mir verwendete Beobachtungsmaterial zerfällt in zwei 
Hauptgruppen. Zur ersten Gruppe, welche 100 Fälle umfasst, gehören 
die Fälle, wo die Temperatur in der soeben geschilderten Weise nur 
zweimal täglich von den Wärterinnen der Anstalt gemessen wurde. 
Diese Fälle sind also nicht von mir selbst beobachtet worden, sondern 
ich habe diese Kurven nur aus der grossen Sammlung der Anstalt aus¬ 
gewählt, wobei ich gleich bemerken muss, dass nur die Regelmässigkeit 
des Temperaturverlaufes und das sonstige normale Verhalten des Säuglings 
eine längere Zeit vor und nach der Impfperiode entscheidend für mich 
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waren, ob ich die Kurve benutzen sollte oder nicht. Das Verhalten des 
Säuglings während der Impfperiode übte auf diese Auswahl keinen 
Einfluss aus. Der Temperaturverlauf vor und nach der Impfperiode 
zeigte in der Mehrzahl (in 73) dieser 100 Fälle ungefähr den in Kurve I 
veranschaulichten Typus. In 27 der 100 Fälle war der Temperatur¬ 
verlauf nicht ganz so geradlinig, immer aber so regelmässig, dass kein 
Zweifel obwalten konnte, wann die Temperatur über das Gewöhnliche 
erhöht war. Diese letzteren 27 Fälle sind in den Tabellen mit * 
vorgemerkt. 

Die zweite Hauptgruppe umfasst 50 von mir selbst beobachtete 
Säuglinge, von welchen 10 Neugeborene sind. ln diesen 50 Fällen 
wurde die Temperatur 5- oder 6 mal täglich gemessen und zwar in der¬ 
selben genauen Art, wie dies in meiner zitierten Arbeit über nykthemerale 
Temperaturschwankungen geschehen ist und wie es auf Seite 61—62 hier 
noch einmal kurz angegeben ist. Abgesehen von den Neugeborenen ist 
der Temperaturverlauf in dieser zweiten Hauptgruppe für jeden Säugling 
durch je eine Kurve veranschaulicht. 

In meiner ersten, 100 geimpfte Säuglinge umfassenden Serie handelt 
es sich also meistens um Kinder, deren Temperaturkurve mehrere Wochen 
vor und nach der Impfung einen idealen, beinahe geradlinigen Verlauf 
gezeigt hat. Bei einer geringeren Anzahl (in den Tabellen mit * be- 
zeichneten Fällen) waren die Temperaturkurven etwas mehr oszillierend, 
jedoch, wie soeben bemerkt, immer in der nächsten Zeit vor und nach 
der Impfung so regelmässig, dass es sich sicher beurteilen liess? 
wann die Temperatur abnorm erhöht war. Ich habe auch einige 


T a 


Laufende 

Nummer 
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Tag 
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1. Tag 
Mg. ' Ab. 

2. Tag 
Mg. | Ab. 

3. Tag 
Mg. 1 Ab. 

4. Tag 
Mg. Ab. 
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5. Tag 
Mg. | Ab. 
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6. Tag 
Mg. (Ab. 
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7. Tag 
Mg. ! Ab 

- 

1. 

1444 

4 

37,1137.2 

37,1 37,1 

37.2 37,2 

37,1 37,1 

1 

37,1 37,1 

37,1;37.2 

37,1 37,2 

l 

37,1 ;36,8 


11 . 

1152 

4 

37,1137.1 

37,0 37,1 

37,1 37.1 

37.1 37,1 

37.037,2 

37,l|37,l 

37,1 37.1 

37,3 37,0 


in. 

1082 

3'/o 

37,1 37,3 

37 , 137.2 

37,1 37.3 

37.0 37,1 

37,0 37.1 

37,0 37,2 

37.2 37,1 

37,1 37.4 


IV. 

1040 

4 

36,8 37.1 

36.8 37.1 

37,2 37.0 

37,0 37,1 

36,9 37.3 

37,1 37.0 

87.4^37,1 

37 . 137,1 


V. 

1137 

b'h 

37.0 36,9 

36.9 36.9 

36.9 37,0 

36.8 37.0 

36.8 37,0 

36,8i37,l 

37,0 37,2 

37.2 37,0 


VI. 

319 

4 V 2 

37,1 37,0 

3Ck8 37.1 

37,0 37.2 

37.037.1 

37.3 37,2 

37,1 37,2 

37.0,36.8 

30.9 37,1 


VII. 

1239 

3 l /o 

37,0 37,1 

37,0 36,8 

36,9 37.0 

36,9 37,1 

37,2 37.1 

37.037,1 

37,1'37,2 

37.1 37.1 


VIII. 

14255 

3 

37.2 36.8 

36.7 36.0 

36,8 37.0 

36,7 36.9 

37,2 37,2 

37,1 36,9 

37,1137.1 

36.8 37,2 


IX. 

75 

3 

37,037,2 

37!o 37,2 

37.0 37.1 

37.1 37.0 

36,8 36.8 

37.0 36,9 

37.1 37.1 

36.9 37.2 


X. 

1189 

41/2 

37,037.1 

37.0 37,2 

36.8 37.0 

37.037.2 

37,0 36.9 

37,2 87,5 

87.5 37.8 

37,1 37,1 


XI. 

14238 

5 

36.7 36,9 

36.9 37,1 

36,8 37.1 

36.9 37,1 

37,2136.9 

87.4 37,2 

37,4(37,2 

36,9 37.1 


XII. 

14144 

4 i/o 

36.8 37.0 

37,0 36,9 

36.9 36,9 

37,0 36,9 

36.9 37,2 

36,9 37,2 

7,2 37,2 

37,3 37,2 


XIII. 

1201 

4 

36.837,0 

37,0 37.2 

37,0 37,1 

37,1 37.0 

87,5 37.2 

37,0 37,1 

37,1 37.2 

37.0 37,1 


* XIV. 

1204 

3 ! / 2 

36,7 37,0 

37.0 37,0 

37.0 37.1 

37.2 37.1 

37.1 37,1 

37,0 37,1 

36,8136,6 

37,3 37.0 


♦XV. 

1384 

31/2 

36.9137.1 

37,2 36.7 

37.1 37,0 

37,1 37,2 

37,2 37,1 

37,1 37.2 

37,1 37,2 

37.2 37.1 


♦XVI. 

38 

3 

37,4 37,4 

37.3 37.1 

36.7 37,0 

37,1 '37,2 

37.0 36,9 

36,9 37,4 

37,2 37.5 

,5 37.5 


♦XVII. 

1106 

3 V 2 

36,9.36,9 

36,8,37,0 

36,837,0 

37,037,1 

37,0|37,1 

37,0.36,9 

36,9j37,0 

37,0,36,9 
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dieser letzteren Fälle mitnehmen wollen, um auch solche Kinder zu 
studieren, deren Temperaturregulation etwas mehr labil ist oder unter 
dem Einfluss irgend welchen Reizes steht, was ja bei den Säuglingen so 
ausserordentlich häufig vorkommt. 

Der Gang des Vakzinefiebers bei diesen 100 Impflingen ist im 
Detail in den Tabellen I, II und III dargestellt. Ausserdem sind einige 
wenige dieser 100 Fälle durch Kurventafeln illustriert, ln den Tabellen 
sind die subfebrilen Temperaturen (Temperaturen, die über der Norm 
liegen, aber 38° C. nicht überschreiten) fett, die febrilen Temperaturen 
(Temperaturen über 38°) kursiv gedruckt. Nun wird man finden, dass 
z. ß. in einem Falle 37,3 als subfebril bezeichnet wird und demnach in 
der Tabelle 37,3 gedruckt ist, während in einem anderen Falle derselbe 
Grad als normal bezeichnet und in der Tabelle nicht fett gedruckt ist. 
Dies beruht natürlich darauf, dass die normale Temperaturkurve in den 
verschiedenen Fällen etwas verschieden hoch liegt. Bei welchem Punkte 
die Temperatur schon als abnorm zu bezeichnen ist, war für mich, 
nachdem ich den Temperaturgang während des ganzen Aufenthaltes der 
Kinder in der Anstalt hatte verfolgen können, leichter zu bestimmen, als 
es dem Leser sein kann, dem diese Möglichkeit genommen ist, damit die 
Tabellen nicht zu weitläufig werden. 

Die Impfung wird im Allgemeinen Kinderhause beinahe ausschliesslich 
von Arm zu Arm ausgeführt. Alle die von mir ausgewählten Fälle sind 
auch mit humanisierter Lymphe geimpft worden. Bei der Impfung 
werden stets an beiden Oberarmen je 4 seichte Impfschnitte gemacht. 
Die Impfung ist in sämtlichen Fällen zwischen 12—3 Uhr nachmittags 

belle I. 


Impfung 


8 . 1 

% 

rag 

Ab. 

9. 

Mg. 

Tag 
i Ab. 

10 . Tag 
Mg. | Ab. 


12. Tag 

Mg. | Ab. 


14. Tag 
Mg. Ab. 

15. Tag 

Mg. ! Ab. 


17. Tag 
Mg. j Ab. 

37.0 

37,1 

1 

37,1! 

37,2 

37,037,1 

37,1137,2 

37.2137.1 

37,0 

37.0 

36,9 37,0 

37.037,2 

1 

37.0 37,2 

37,1 

37,2 

37.1 

37,2 

37,2' 

37,1 

37.037,2 

37,037,1 

37,0137,2 

37,1 

37,3 

37,1 37,1 

37.0 37,1 

37,1 37,2 

37,0 

37,2 

37,0 

37,0 

37,0 

37.1 

37,0,37,2 

37,1 37.1 

37,2 37,1 

37,0 

37,1 

37,0 37,1 

37,037,1 

37,1 37,1 

37,0 

37,1 

37,1 

37,1 

37.2! 

136,8 

37,0 37,1 

36,9137,1 

37,1137.1 

36,8 

37.0 

37,037,0 

37,0 37,3 

37.2 37.0 

37,3 

37.0 

37,1 

36.8 

37,2 

37,2 

37,037,1 

37,1 37,0 

37.2 37,1 

37,1 

37.1 

37,1 37,2 

37,1 37,0 

37,037,2 

37,2 

[37,2 

37.1 

37,2 

37,1 

37,4 

37.2 37,2 

37,3 37,1 

36,7 37,0 

37,0 

,37,1 

37,1137,2 

36.9 37,1 

37,1 36.9 

37,1 

[37,0 

37,0 

37,2 

37.2 

37,2 

37,037,3 

37,2 37,3 

37,337,4 

37.3 

37,5 

37,5 37,4 

37,3 37,2 

37,2 37,3 

37,4 

137,2 

37,0 

37,2 

37.6 

37.0 

37,8 3< ,3 

37.337,2 

37,3 36,8 

36,8 

37,0 

37,2 37,1 

37,0 37,1 

36,9 37,0 

36,8 

37,0 

37,1 

37.8 

37.5 

37.3 

37,037,2 

37,2 37,2 

37.2 37.1 

37.0 

37,2 

37,037.2 

37,0 37.2 

37,0 36,9 

37,1 

36,9 

37,2 

37,2 

37,1 

36,9 

36,9 37,1 

37,1 37,0 

37,2 37,0 

36.8 

36,9 

37,1 37,2 

37,0 37,1 

37,1 37.1 

37,1 

37,2 

37,2 

37,0 

37,2 

137,2 

37,1:37,0 

37,0 37,2 

37,0 37,2 

37,0 

|37,1 

37,2 37,1 

37,1 37,1 

37,037.2 

Dyspepsie 

37,2 

37,0 

37,0 

37,0 

37,537,6 

37,2 37,5 

37,0 37,2 

36,9 

37,4 

37,2 37,5 

37,0 36,8 

36,937.3 

36.8 

37,0 

37,0 

37,4 

37,5 

37,2 

37,436,7 

37,0 37,1 

37,1 36,8 

37,2 

|37,1 

37,2,37,1 

37,1 37,2 

37,1 37,2 

37.2 

_ 

37,5 

37,5 

37,2 

37,2 

37,0136,6 

37,2 37,0 

37,2 37,1 

37,1 

37,1 

37,0 37,1 

37.1 37,0 

37,3 37,2 

37,2 

37,2 

37,1 

! 37.2 

37,0: 

:37,2 

37,1 37,1 

37,2 37,2 

37,1 37,2 

37,2 

37,2 

37,1 36,8 

37,0 37, t 

37.0 37,1 

37,1 

I__ 

37,2 

37.5 

37,5 

37,4 

37,4 37,1 

37.3 36,8 

37,2136.6 

37.1 

37,2 

37,2 37,2 

37,0 37,0 

37,3 j 37,0 

37,0 

37,1 

36,8 

36,9 

36,8; 

37,0 

37,337,0 

37,337,0 

36,8|37,0 

| 37,1 37,01 

36,8 37,1 

36.9 36,8 

36,8 37,2 

36.8 

36,8 
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ausgeführt. Nach 7 Tagen Revision und Notierung der aufgegangenen 
Anzahl der Bläschen. 

Bei Prüfung des Temperaturverlaufes in den 100 Fällen der ersten 
Serie, wo nur zweimal täglich gemessen worden ist, hat sich nun ge¬ 
zeigt, dass man dieselben in drei grosse Gruppen einteilen kann. 

Gruppe I. 

Die Temperatur wird durch die Impfung garnicht oder in 
kaum nenneswertem Grade beeinflusst, oder die Veränderungen 
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der Temperatur sind wenigstens von so kurzer Dauer, dass 
dieselben bei zweimaligen Tagesmessungen garnicht oder 
kaum zum Vorschein kommen. 

Diese Gruppe umfasst 17 Fälle, die in der Tabelle 1 aufgestellt 
sind, ln keinem dieser Fälle hat das Temperaturmaximum den Wert 
von 37,6° überschritten. 

Gruppe II. 

Die Temperatur zeigt in den 6 ersten Tagen nach der 
Impfung keine Abweichung von der Norm. Am 7. oder am 8., 

belle II. 



37.1 |37.9 
37,9 37.9 
37.4 37 9 

37.2 37.9 
37,7 36/, 
37,1 '37,4 

37.2 37.6 
37.0 ! 37.4 


37,0 37,8 

37.3 37,4 

37.5 37,9 

36.6 37,6 

37.7 37,0 

37.4 37,2 
38 0 38,0 

37,437,9 

37.5 37,1 

39.3 37,5 

37.5 36.8 
37.0 37.1 
38 0 38 0 

37.7 37,5 

37.3 37,0 

38.1 38,3 

38.2 37,6 

37.8 37,9 
.38.2 3s ,4 
37.8 38.5 

37.4 38.2 

37.5 33.3 

37.7 37 9 

37.5 36,9 

37.8 37,7 

37.5 38,0 


37,0 38,8 37,0 
38.6 37 5 37 5 
HS,7 38.4 38,7 
38.9 37,5 37,2 
39.0 38.7 3.3.7 
3*8 37,6 38.6 
38,8 38 4 38.1 
37.0 37.0 39.2 
38.6 38.0 38.7 
38,8 38.6 39.0 

38.6 38.6 38.0 
39,0 37.8 37,6 

37.6 38.6 38,7 

38.7 38,5 39.0 

38,1 8 38,4 


37.237.3 

37.4 37,3 

37,2 37.3 

37.4 37,2 

36.6 36,7 

37,2 37,1 

37.437.3 

37.3 37,9 

37.5 37,3 
37.037,8 

36,9 36.9 
37,0 37,1 

38.3 37,9 
37,4,37,0 
37.0 37.2 

37,5 37,5 
36,9|37,1 
37,Ol — 

37.737.6 
37,9|.^/ 
3 7.2 *37,6 

37.9.37.7 

38.1 137.8 

38.1 38.5 

36,9 37,1 

37.6 38,0 

37.3 37.1 

36,9 37.2 

37.4 37,2 

37.1 37,0 

37.4 37 7 

39.1 38.5 
37.0 37,2 

38.5 38,6 

37.2 37.0 
38.0 37 4 

37,4 37.0 

36.8 37,2 

37.7 37.5 

38,1 38,4 

| 39.1 38.5 


37,3 37,2 
37,0 36,8 

36.9 37.0 

36.9 37,0 

36.6 36,8 

37,1 — 

37.1 37,1 

36.9 37,2 

37.2 37,0 

37.7 36,8 
37,0 37,1 
37,0 37,1 

37.3 37,0 

36.8 37,1 
37.0 37.2 

37.537.2 

36.8 37,1 

37.3 37.0 

36.8 37,1 

37.2 37,0 

37.3 36,9 

37.2 37.0 

36.7.36.8 
37,0 36,9 

36.837.3 

37,0 36,9 
37,0 37,2 

37.2 37,2 
37.0 37,1 

37.2 36.6 

38.1 38,4 
37,0 37,2 
37.5 37,1 

37.3 37,3 

37.1 37,1 
37.0 37,2 

36.8137,7 

37.4 37.5 

37.5 37.4 

38.6 38.2 


37,1 37.2 

36.8 37.0 

36.8 37.2 

36.8 37,0 
37,0 37,0 

3/1 37,2 
37,037.2* 

37.436.8 
37 , 437:2 
37,037,1 

37,1 37.1 
36,813 7,0 

37.1 37,2 

37.1 37,2 

37.2 37,2 

37.3 37,3 


37.0 37,1 

36.9 37,2 

36.9 37.0 

36.7 37.0 

37.1136.7 

37,037,1 

36.737,0 

37,0 37,1 

37.2 37,0 
37,0 37,1 

87.1 37,1 
37,037.1 
37.1:37,1 

37.5 37,8 

37.3 37,1 

37.2 37,0 


37,0 37,1 

36.8 37.3 
37,0 36.8 
37,0 37.0 

36.6 36,8 

37,0 37,1 

36.7 37,0 

36.9 37,2 

37,1 37,0 
37,0 37,1 
37,0 37,1 
37,0 37,0 

37,1 37.0 

37.637.2 
37.0 37,2 

37.2 37.2 


37,037,1 

36.836.8 
37,0,36,8 
36,8! 3 6,7 

37,3 37,1 

37.1 37,1 
37,0 37,0 

37.2137.1 

37.2 37,0 

37.1137.2 
37.0 37,2 
37,037,2 

36.8 37,1 

37.2 37,2 

37.2 37,1 
37.0 37,2 


37.1 ;87,0 
37,037,2 

36.7 37,0 

36,9 37,0 
37,036,9 

37,2 ! 37,1 

36.8 36,8 

I 

36.9 37,0 

36,9 37,0 
37.037,2 

37.1137.1 

37.1 36,8 

37.2 37,1 

37.1 37.1 

36,8 36,9 
36,6t37,3 


37.1 37,2 

36.8 37,0 
37,0 37,4 

37.2 '37,1 

36.9 ]37,1 

37,1 Is7,2 

36,9 |37,1 

f 

37,0 37,2 

37,1 37,3 

37,1 37,2 

37,0 37,0 

37,1 37.1 
37,0 37,1 

36,9 37,0 
37,0 37,4 


37,3 36,7 

36,8 36,9 
37,0 36,6 

36,8 37.0 

36.8 87.0 

37,2 37.1 

36.9 36,9 

37.1 37,2 

36.9 37.0 
37,0 37.1 

37.2 37.0 
37,0 37,2 

36.6 37,1 
37 9 37 8 

36.8 36,9 
37,0 37.2 

37.3 37.1 

37.1 36,9 

37.1 37,2 
37,0 37,0 

36.9 37,2 

37.6 37,4 

38.2 ZI.1 


37.2 37,1 
37.036,8 
37.0 37.0 

36.9 37,0 
37,0 37,2 

37.1 37.2 

36,9,36.7 
37,0 37,3 

37,0 37,1 
37,0 37,1 

36.837.2 

37.2 37,0 

37.1 37.2 

36.9 37,4 

36,9 36,9 
37,2,37,0 
37,0 37,3 
37.0 36,8 
37,037,2 

36.8 37.0 
37,5 87.4 

36.9 37,2 

37,4 36,4 


37.1 37.2 

37,3 37,2 

36,9 37,2 

37.1 37.1 
37,0 37,2 

37.2 37.1 

36.8 36.9 
37,0 37,3 

37,0 37,0 
37,037,1 
37,0 37.1 

36,5 36.8 

37.1 37.2 

37.3 36,8 
37,0 37.2 
37,0 37.0 

37.2 37,2 

36.9 36,9 

37.1 37,1 

37.1.37.1 

37,8 36,9 

37.2 37.3 

37.3 36,5 


37.337,2 

37,3 37.1 
37,0 36,8 

37,1 37,0 
37,0 37,1 

37.1 36,8 

36.8 37,0 
37,5 37,7 

37,0 37.2 

37.2 37,1 

37.3 37.1 

36.9 37.0 

37,1 36.9 
37.037,2 
37.0 37,2 

36,9 37.0 

37.3 37.3 

37.1 36.9 
37.0 37,0 
37.0 36.8 

36,7 37,3 

37.2 37,2 

37.2 37.0 


37,3|37.2 

37.1 37,0 

37.2137.1 

37.1 (36,9 

36 8 37,1 

37.1 37,1 

36.8 37.0 

37.4 37,6 

37.4 37,2 

37.1 37,2 

37.1 37,1 

37 0 86.G 

37.4.37.3 
37,0 36.9 

37.1 36.9 
37,0 37.2 

37.3 37,1 

36.9 37,1 

37,1 37.1 

36,7 36,9 

37.3 36,7 

37,1136.8 

37,1 36.9 


37,1 37,1 

37.1 j37,2 

37.1 37,1 
37,0 37.0 

37.1 37,0 

36.8 37.1 

37,3 |37,4 

37.2 |37,3 
37,0 37,1 

37.1 36,9 

36.5 36,6 

37.2 36,9 

36.9 37,0 

36.8 37,0 
37,0 37,1 

36.9 36,9 

36.9 37.1 
37.0 37.2 

36.6 37,0 

36.8 37,2 
37.0 36,8 

37,1 36.9 
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beUe 111. 


Impfung 


S. Tag 
Mg. Ab. 

9- Tag 
Mg. Ab. 

10. Tag 
Mg. ; Ab. 

m 

12. Tag 
Mg. Ab. 

13. Tag 
Mg. Ab. 

14. Tag 
Mg. Ab. 

15. Tag 
Mg. Ab. 

16. Tag 
Mg. Ab. 

17. Tag 
Mg. Ab. 

38,0 

37.8 

37,0 37,1 

37.0^37,5 

37,2 37,1 

37.1 37,3 

37,1 37,2 

37,1 

37,0 

37,1 36,7 

36,8 

37,2 

37,0 37,1 

36,8 

37,5 

37,4 37,1 

37,2; 

36,9 

36,9 37,0 

37,1'36,8 

36,8 37,1 

37,0 

37,2 

37.0 37.2 

37,1 

37,1 

37,1 37,2 

37,2 

36,9 

37,5 36,9 

37,1 

36,9 

36,837,1 

37,1 37,1 

37,037,1 

i 

37.0 

36.8 

36,8 36,8 

36,9 

37,0 

36,8 36,9 

3s,3 

37.9 

38,0 37,4 

37.7 

37,1 

37,4 V<V,.3 

37,3 36,9 

37,0 37,2 

37,0:37.8 

36,9 37,1 

37,3 37,1 

37,1 '37,2 

37,2 

38.3 

38.1 38,4 

37,9 37,8 

37,0 37,0 

36.9 37.1 

37,0 37.1 

37,0:37,1 

37,0 37.2 

37.8136,8 

37,1 37,2 

37,0 

37.3 

37.2 37,2 

36,9137,0 

36.9,37,0 

36,9 36.9 

37.0 37,1 

36.!t 37,1 

37,1 37,2 

37,4137,1 

36,8 37.0 

38,0 

38.0 

3s, l :sh.i> 

38.2 37,5 

37.6136.8 

37.0 37,2 

37,5 37,2 

87.2137.3 

36.8 37,0 

36.8 36,9 

36^9 37,0 

37.8 

37.5 

37,1 37,6 

37,6 37,8 

37,5|37.5 

37,4 37,3 

36,8 37.2 

86.8;37,0 

36,7 37.2 

36,9*37,1 

36,9 (37,2 

37,7 

37,8 

37,0 38, 2 

36,8 37,6 

i 

37,037,2 

37,3 37,4 

37,0 37,2 

37.0 38,0 

36,6 37,1 

37,0 

37,3 

36,9 ! — 

37.0 

38,5 

38,838.1 

37,8 37.4 

37,337,0 

36,6 36,8 

36.S 37,0 

36,8*37.2 

37,3 36,7 

36,8 

37,0 

36.8 37,0 

3s.6 

38,1 

38,0 38,5 

37,0 37,2 

37,4 37,0 

37,2 37,0 

37,0 37.2 

37,1 

37,2 

37,4 37.2 

37,2 

37,2 

37,2 37.2 

.19.4 

39.3 

38.2 38,0 

37.0 36,7 

36.9 37,0 

37,1 37,2 

37,2 37,2 

37,1 

37,2 

37,1 37,2 

37.0 

37,0 

37,1 37,2 

:i*.4 

38.0 

3s.3 38.0 

37,8 37,2 

37,1 37,2 

37,2 37,1 

37,2 37,1 

37.1 

37,0 

37,2 37,0 

37.0 

37,2 

37,0 37,2 

37,9 

39,0 

38,0 3?;8 

37,9 37,4 

37,2 37,3 

37,3(37,1 

37,1 37,3 

37,0 

37,3 

37,1 37,4 

37,0 

37,0 

37,2 37.0 

3$.;t 

38 J 

37.3 39,1 

37,2 37,0 

37,1 37.2 

37,1 37,2 

37,0 36.9 

37,0 

37.2 

37,0 37,2 

37,1 

37,2 

37,0 37,2 

3HJ 

39,1 

38.3 38,6 

37,4 37,0 

37,1 36,9 

37,2 37,0 

36,9 36,8 

37,2 

37.2 

36.9 37,0 

37,1 

37.0 

37.2 37,0 

37.8 

38o 

37.2 38,4 

38,0 39,0 

36,5 37,0 

37.3 36.4 

37,0 37,0 

37.0 

37,2 

37.2 37,0 

37,1 37,0 

37,0 37.2 

38,0 

3s\s 

3S.5 38,0 

37,4 37.4 

37,3 37.6 

37,437,3 

37,1 37,2 

37.0 

36,8 

36.9 36,8 

36,8 

37,2 

36,6 36.8 

-W,/ 

38,6 

37,6 38.4 

37,4 36,8 

37,4 36,8 

36,9 36.5 

36,9(36,5 

37,4 
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XXXIX, XLII, XLVI11, IL hervorgeht. Diese vier Fälle sind also eigentlich für beide 
meine Hauptseiien (sowohl für diejenige mit zwei, als für diejenige mit mehreren 
Messungen pro Tag) gemeinsam. 
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spätestens am 9. Tage beginnt die Temperatur rasch zu 
steigen, erreicht entweder gleich oder nach weiteren 12 bis 
48 Stunden, selten später, das Maximum. Nach einer Du- 
ration des Fiebers von 1 bis 3, seltener von 4 bis höchstens 
5 Tagen, ist die ‘ Temperatur, gewöhnlich am 9., 10. oder 
11. Tage, wieder zur Norm herabgegangen. 

Bei diesem Gang hat die höchste Temperatur entweder den sub¬ 
febrilen Wert, 38° C., nicht überschritten (Fälle XVIII — XXV), oder sie 
hat sich bis auf das leichte Fieber, 38,0—38,5° C. (Fälle XXVI—XLlll), 
oder auf das mässige Fieber, 38,5 40° C. (Fälle XL1V—LVI1T), 

erhoben. 

Diese Gruppe enthält also 41 Fälle, die in der Tabelle 11 zusammen¬ 
gestellt sind. Die höchste Temperatur, die in dieser Gruppe erreicht 
wurde, ist 39,2° ( Fall LI). 

Einige in der Tabelle 11 aufgeführten Fälle seien hier mit Kurven- 
tafeln illustriert, ln den Tafeln ist der erste Tag, der Impftag, mit X 
vorgemerkt (Kurve III, IV, V). 


Gruppe III. 

Das Fieber zeigt ein Stadium, das Stadium floritionis, 
das dem Gange des Fiebers in Gruppe II in jeder Hinsicht 
gleicht. Am 7. bis 9. Tage steigt die Temperatur also an, 
erreicht bald den maximalen Wert, der entweder subfebril, 
leicht febril oder mässig febril ist; nach 1 bis 3, höchstens 
4 bis 5 Tagen — dem 9. bis 11. Tage nach der Impfung ent¬ 
sprechend — ist die Temperatur wieder normal. In Gruppe III 
ist aber die Temperatur in den Tagen, die diesem Floritions- 
stadium am nächsten vorhergehen, am 4. bis 7. Tage nach der 
Impfung, nicht andauernd normal, sondern erhöht. Diese 
Temperaturerhöhung am 4. bis 7. Tage, die am einfachsten als 
Initialfieber bezeichnet werden kann, erreicht im allgemeinen 
nicht so hohe Werte wie das am 7. bis 9. Tage beginnende 
Floritionsstadium und ist im allgemeinen auch nicht von so 
langer Dauer wie dieses. Bisweilen erreicht aber auch das 
initiale Fieber nicht unbeträchtliche Werte, die bis in das 
mässige Fieber hineinragen. 

Diese Gruppe umfasst 42 Fälle, die in der Tabelle III zusammen¬ 
gestellt und nach der Intensität des Fiebers in vier Unterabteilungen 
eingereiht sind. (Fälle LIX—LX1 mit subfebriler, Fälle LXII—LXVII 
mit leicht febriler Temperatur; die Fälle LXVIII—LXXVI zeigen sub¬ 
febriles Initialstadium und mässig febriles Floritionsstadium. Die Fälle 
LXXVII—XCII zeigen leicht bis mässig febriles Initialstadium und mässig 
febriles Floritionsstadium und sind grösstenteils mit einem * bezeichnet, 
dessen Bedeutung oben angegeben ist). 
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Das Verhalten der Temperatur bis zum 7. Tage ist also dafür ent¬ 
scheidend gewesen, ob der Fall zu Gruppe 11 oder III hinzugerechnet 
worden ist. Dies erscheint besonders erwähnenswert, wenn wir bedenken, 
dass es durch eine Reihe Versuche festgestellt worden ist, dass Nach¬ 
impfungen bis zum 7. Tage gelingen, später aber nicht mehr und dass 
die Schutzkraft der Vakzineimpfung gegen Variola, welche Kraft sich erst 
allmählich entwickelt und stärker wird, erst am 6. oder 7. Tage so stark 
ist, dass eine Inokulation dieser Krankheit nur noch Lokaleruption 
erzeugt 1 ). 

Die Fälle XCIII — C, in welchen allen das Fieber am 6. Tage beginnt, 
bilden eine kleine Gruppe für sich, weil es in diesen Fällen etwas 
schwierig zu entscheiden ist, zu welcher Hauptgruppe, 11 oder III, sie zu 
rechnen sind, worüber Näheres weiter unten. 


Nach dieser Febersicht werden wir die aus den vorstehenden Tabellen 
zu entnehmenden Ergebnisse etwas näher erwägen. 

Wir finden hier zunächst, dass der Vakzineprozess nicht ausschliesslich 
nur bei Neugeborenen ohne Fieber verläuft. Dies kann auch bei älteren, 
3 bis 5 Monate alten, Säuglingen Vorkommen. Unter obigen 100 Impf¬ 
lingen fanden sich nicht weniger als 17, bei denen die Schutzimpfung 
ganz oder fast ganz fieberlos verlief. 

Hier sei nochmals bemerkt, dass die Zahl der Fälle, die zu den 
verschiedenen Gruppen gehören, nicht durch eine willkürliche Auswahl 
meinerseits bestimmt worden ist, denn der Auswahl meiner Fälle lag 
nur der schön regelmässige Verlauf der Temperatur vor und nach der 
Schutzimpfungsperiode zugrunde; das Verhalten derselben während dieser 
Periode hat nicht den Ausschlag gegeben, ob ich den Fall in die Tabellen 
aufnehmen sollte oder nicht, sondern war nur dafür bestimmend, zu 
welcher Gruppe der Fall zu rechnen sei. Die Zider 17 (auf 100) kann 
deshalb dazu dienen uns wenigstens eine annähernd richtige Vorstellung 
zu gewähren von der Häufigkeit dieser ohne Fieber verlaufenden Fälle 
von Variola vaccina bei Säuglingen im Alter von 3 bis 6 Monaten. 

Doch glaube ich, dass die für die drei verschiedenen Gruppen hier 
gefundenen relativen Zahlen — auch in derselben Anstalt — zu ver¬ 
schiedenen Zeiten werden stark schwanken können. Denn offen¬ 
bar übt der jeweilige Gesundheitszustand unter den Säuglingen auf den 
Verlauf des Vakzinefiebers einen gewissen Einfluss aus. Vergl. S. 65. 

Jn keinem einzigen Falle, weder in der Gruppe I noch II noch III 
zeigt die Temperatur in den ersten zwei Tagen nach der Impfung 
irgendwelche, selbst nicht die geringste Abweichung von der 

1) Vergl. Peiper, Kapitel: Impfung, in Eulenburgs Realcnzyklopiidie III. Aull., 
Bd. XI, S. 4S4. 
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Norm. Die Temperatur ist in diesen Tagen weder, wie Peiper be¬ 
hauptet und Sobotka wie auch Henning 1 ) und Bohn gefunden, erhöht, 
noch, wie v. Jaksch beobachtet hat, subnorma), wenigstens nicht sofern es 
sich um gesunde Säuglinge handelt. Wir haben es hier im Gegenteil 
mit einem Inkubationsstadium mit ganz normaler Temperatur zu tun. 
Die abnormen Temperaturen, welche die genannten Verfasser in den ersten 
zwei Tagen nach der Impfung oft gefunden haben, sind wohl gar nicht 
der Impfung zuzuschreiben; die Impflinge dieser Verfasser hätten wahr¬ 
scheinlich, auch wenn sie nicht geimpft worden wären, in diesen Tagen 
die beobachteten Temperaturstörungen gezeigt, deren Ursache in vielen 
Fällen leicht zu erraten ist. 

Von den 100 Impflingen zeigen nur 3 (Fälle LXV, LXXV, LXXXI) 
schon am 3. Tage nach der Impfung eine Erhöhung der Temperatur. 
Die Seltenheit einer Temperaturerhöhung an diesem Tage und die geringe 
Höhe derselben (37,4 bezw. 37,5°) sind ausserdem geeignet uns in Zweifel 
darüber zu bringen, ob dieselbe der Vakzination oder irgendwelchen 
Zufälligkeiten (Schreien, Unruhe, Pressen oder dergleichen) zuzu¬ 
schreiben ist. 

Ich glaube also, die auch praktisch wichtige Regel feststellen zu 
können, dass die Temperatur in den ersten 3 Tagen nach der 
Impfung, im Inkubationsstadium, nicht erhöht ist. Bei diesem 
Punkte ist es von Interesse daran zu erinnern, dass die Schutzkraft der 
Vakzine nach den Beobachtungen einzelner Autoren sich erst vom 4. Tage 
an allmählich entwickelt. 

Hinsichtlich des Temperaturverlaufes am 4. bis 7. Tage nach der 
Impfung, also während der Zeit wo die lokale Affektion (und die Schutz¬ 
kraft gegen Variola) sich allmählich entwickelt, sind die seitherigen An¬ 
gaben, wie schon bemerkt, etwas vage; es wird angegeben, dass das 
eigentliche Vakzinefieber am 4. bis 7. Tage anfängt und dann bis zu 
dem am 9. bis 10. Tage eintretenden Abfall anzuhalten pflegt. Meine 
Zusammenstellung lässt die Verhältnisse in klarerem Lichte erscheinen, 
so dass dieselben einen mehr regelmässigen Eindruck machen. Von 
meinen 100 Fällen verliefen 17 ganz ohne Fieber (Gruppe I); bei 

41 Fällen war in den ersten 6 Tagen nach der Impfung keine Ab¬ 
weichung von der Norm wahrzunehmen, erst am 7. bis 9. Tage trat die 
Temperaturerhöhung ziemlich plötzlich ein (Gruppe II). In den übrigen 

42 Fällen (Gruppe III) erreichte das Vakzinefieber seine höchste Ent¬ 
wickelung und bestand hier aus einem am 7. bis 9. Tage eintretenden 
Stadium floritionis, das dem Fieber in der II. Gruppe ähnlich war, und 
einem, gewöhnlich am 4. oder 5., weniger oft am 6. Tage nach der Impfung 
beginnenden 1 bis 3 Tage andauernden initialen Fieberstadium. 
In diesem letzten Stadium war das Fieber beinahe immer geringer als 

1) Zitiert nach Sobotka. 
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im Floritionsstadiura, konnte aber auch hier zuweilen Werte erreichen, 
die in das massige Fieber einsprangen. Die höchste beobachtete Tem¬ 
peratur im Initialstadium war 39,3° (Fall LXXXIX). Das Maximum im 
Stadium floritionis erreichte (im selben Falle) 40,2°, die höchste Temperatur, 
die in den 100 Fällen notiert worden ist. 

Das Initialfieber und das Floritionsfieber sind häufig durch eine 
Zwischenpause von einander getrennt, in der die Temperatur normal oder 
doch niedriger ist als vorher und nachher, wie dies z. ß. durch die 
Kurven VI—XI illustriert wird. 

Ohne den Tatsachen Zwang anzutun lassen sich alle die Verschieden¬ 
heiten im Temperaturverlauf, die in den Fällen der Gruppe III verkommen, 
dadurch erklären, dass das Initialfieber mehr weniger stark entwickelt 
ist und dadurch, dass dieses Stadium und das Stadium floritionis mehr 
oder weniger auseinander oder aneinander gerückt sind, wie dies die 
als Beispiel gewählten Kurven VI—XI graphisch veranschaulichen. 

ln diesen Kurven VI—-XI sehen wir nun das in den verschiedenen 
Fällen verschieden stark entwickelte Initialfieber von dem Floritions¬ 
fieber durch ein Intervall getrennt, in welchem die Temperatur ent¬ 
weder normal oder doch niedriger ist als vorher und nachher. In anderen 
Fällen gehen dagegen die beiden Fieberstadien unmittelbar in einander 
über, wobei in vielen Fällen jedoch der Eintritt des Stadium floritionis 
durch eine am 7. oder 8. Tage eintretende stärkere Temperaturerhöhung 
abgegrenzt wird. In wieder anderen Fällen ist die Abgrenzung der 
beiden Fieberstadien mehr undeutlich. 

Die genannten und andere Details im Verlaufe des Vakzinefiebers 
werden uns aber deutlicher werden, wenn wir erst diejenigen Fälle durch¬ 
gemustert haben, die 5 bis 6mal täglich gemessen worden sind und die 
meine zweite Untersuchungsserie bilden. Diese zweite Serie umfasst wie 
schon erwähnt 50 Fälle. Von diesen 50 Fällen waren 10 Neugeborene 
und 40 ältere Säuglinge von im allgemeinen 2 bis 5 Monaten. 

Den Verlauf des Impffiebers bei diesen 2 bis 5 Monate alten Impf¬ 
lingen illustrieren die 40 folgenden Kurventafeln XII — LI. Die Stunde 
der Impfung ist in den Tafeln mit y bezeichnet. Die Stunden, in 
welchen gemessen wurde, sind 12—1 Uhr nachts, vormittags, 

11—12 vormittags, 3—4 und 8—9 nachmittags, also 5mal täglich, 
ln 7 Fällen (die Kurven XXVIII, XXXIX, XLII, XLVI1, XLV1IL 
XL1X, LI) wurde 6mal täglich und zwar um 2, 6 und 10 Uhr vor¬ 
mittags und 2, 6 und 10 Uhr nachmittags gemessen. Das mit einem 
Normalthermometcr verglichene „Minutenthermometer^ wurde stets bis 
zur Skala in das Rektum eingeführt und wurde hier genau 4 Minuten be¬ 
lassen. Die Zeit wurde immer mit der Uhr bestimmt. Alle Messungen 
wurden von der erfahrenen, sehr zuverlässigen an Kinder und besonders 
an Säuglingspfleglinge unter anderem in der Kinderklinik gewohnten 
Wärterin ausgeführt, die auch früher die mehrere Tausende von Temperatur- 
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messungen vorgenommen hat, welche zugrunde liegen für meine Arbeit 
über die nvkthomeralen Temperaturschwankungen im ersten Lebensjahre, 
Um unerwartete und unkontrollierbare Muskelbewegungen, Schreien und 
Unruhe nach Möglichkeit auszuschliessen wurde das Kind gleichzeitig mit 
dem Einführen des Thermometers an die Brust gelegt. Um die Wirkung 
der Nahrungsaufnahme und der Digestion auf die Körpertemperatur so 
weit möglich gleichmässig zu verteilen, bekamen die Kinder während der 
Beobachtungszeit Nahrung zu denselben Stunden, zu welchen gemessen 
wurde. 

Diese 40 Fälle lassen sich gerade so wie die obigen 100 Fälle in 
drei Gruppen einteilen. 


Gruppe I 

umfasst 4 Fälle (Kurve Xll—XV). Die Temperatur zeigt während der 
ganzen Impfperiode gar keine oder eine kaum nennenswerte Temperatur¬ 
erhöhung, wie aus den Kurven XII—XV zu ersehen ist. 


Gruppe II 

umfasst 20 Fälle < Kurve XVI—XXXV). Die Temperatur zeigt in den 
ersten 6 Tagen nach der Impfung keine Abweichung von der Norm. Am 
7. oder 8., spätestens am 9. Tage, beginnt dann die Temperatur zu 
steigen. Das Steigen erfolgt ununterbrochen und rasch, so dass das 
Maximum der Temperatur gewöhnlich in 12 bis 24, selten (z. B. 
Kurve XXVIII) erst nach 36 bis 48 Stunden erreicht ist. Auf dieser Akme 
bleibt die Temperatur in der Regel 12 bis 24 bis 48 Stunden ziemlich 
unverändert stehen, worauf die Entfieberung eintritt. Bei einem längeren 
Stadium Acmcs zeigt die Kurve oft leichte Schwankungen (vergl. Kurve 
No. XVI, XVIII, XX, XXII, XXXIII); ab und zu kommen auch im 
Stadium Acmcs etwas tiefere Remissionen vor (vergl. Kurven XXI, XXVII 
und XXX). Das Stadium decrementi geht auch ziemlich rasch von 
statten, indem dasselbe eine nicht oder nur wenig längere Zeit bean¬ 
sprucht als das Stadium incrcmenti. Ganz so ununterbrochen wie der 
Anstieg ist der Abfall nicht, indem die Stufenform bei letzterer oft an¬ 
gedeutet ist. Stark ausgeprägt ist aber dies stufenförmige Abfallen nie. 
Die Entfieberung geht also in der Regel eher kritisch als lytisch vor 
sich und ist wohl im allgemeinen als eine protrahierte Krise zu be¬ 
zeichnen. Die ganze Dauer der Temperaturerhöhung schwankt zwischen 
1 bis 4 Tagen. 

Zuweilen beobachtet man eine Perturbatio critica (Kurve XXXI) 
oder eine Pseudokrise bezw. unterbrochene Krise (Kurve XXXII). 
Kurve XXVIII kann als ein Beispiel von der mehr seltenen Lyse an¬ 
geführt werden. 
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Da nun sowohl der Anstieg wie der Abfall der Temperatur oft 
ziemlich ununterbrochen und regelmässig erfolgt und von ziemlich gleicher 
Dauer ist, und da die Akme oft ungefähr ebensolange dauert wie der 
Anstieg bezw. der Abfall, und keine grösseren Schwankungen aufwcist, 
so zeigt die Temperaturkurve hier in den typischsten Fällen eine ziemlich 
regelmässige ßogenlinie, deren höchste Wölbung idic Akme) 38, 39 oder 
beinahe bis zu 40° erreichen kann. 


Gruppe III 

umfasst 16 Fälle. Die Temperatur zeigt in den typischen Fällen 
(Kurven XXXVI—XLV1) ein Stadium, welches wir das Floritions- 
stadium nennen können, und welches dem Gange der Temperatur in 
der Gruppe II vollkommen entspricht. Am 7. oder 8. Tage steigt also 
die Temperatur ununterbrochen an und erreicht rasch den maximalen 
Wert, der subfebril, leicht febril oder massig febril ist; zuweilen wird 
das Fieber sogar beträchtlich, steigt bis zu 40°. Nachdem die Tem¬ 
peratur 1 bis 2 Tage auf der maximalen Höhe verharrt hat, erfolgt die 
Entfieberung in der oben geschilderten Weise; totale Dauer dieses Fieber¬ 
stadiums ca. 1 bis 4 Tage. 

Die Temperaturkurve des Floritionsstacfiums bildet also auch hier 
einen oft ziemlich regelmässigen niedrigeren oder höheren Bogen. In 
dieser Gruppe III ist aber die Temperatur in den Tagen, welche diesem 
Floritionsstadium am nächsten vorhergehen, am 4. bis 7. Tage, nicht an¬ 
dauernd normal, sondern erhöht. Diese Erhöhung am 4. bis 7. Tage, 
welche am einfachsten als Initialfieber bezeichnet werden kann, zeigt 
im allgemeinen dieselben Eigentümlichkeiten wie diejenige des Floritions- 
stadiums. Die Temperaturkurve bildet also in den eharakterischsten 
Fällen einen ziemlich regelmässigen Bogen mit Stadium incrementi, 
Stadium acraes und Stadium decrementi, wobei alle drei Stadien von 
annähernd gleicher Dauer sind. Zum Unterschied vom Floritionsfieber 
ist aber die ganze Bogenlinie der Initialfieberkurvc niedriger als die¬ 
jenige der Floritionsfieberkurve, das heisst, die Temperaturerhöhung ist 
im Initialstadium niedriger und nicht so lange anhaltend 1 1 / 2 bis höchstens 
2 Tage) wie im Floritionsstadium. Zuweilen erreicht aber auch das 
initiale Fieber nicht unbeträchtliche Werte und dauert auch lange an, 
wie aus den Kurven XLI, XL1I, XLIII und XLVI zu ersehen ist, wobei 
aber das Floritionsfieber immer noch beträchtlicher wird. 

Eine genaue Prüfung der Kurven in der Gruppe III zeigt, dass die 
Bogen der beiden Fieberperioden, wenn wir von der Grösse der Bogen 
absehen, sich zuweilen fast bis ins Detail ähnlich sind fsiehe besonders 
Kurven XL, XLI, XLII). Es scheint als würde der Organismus zweimal, 
zuerst schwächer, dann stärker vom selben Agens beeinflusst und zur 
Reaktion angeregt. Und in der Tat verhält es sich wohl auch so. Denn 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 




Digitized by 


«4 l. J UN DELL, 

das Initiallieber ist wohl entweder der Ausdruck für die Reaktion des 
Körpers auf die Intoxikation, welche von den spezifischen Giften her¬ 
rührt, die von der Lokalaffektion aus resorbiert werden, oder vielleicht 
die Reaktion des Körpers auf diejenige Menge von lebendem Virus, die 
mit und bei der Impfung in den Organismus eingeführt wurde und dann 
ins Blut übergeht, während das Floritionsfieber die Reaktion des Körpers 
ist gegen die starke Infektion, welche dann entsteht, wenn das spezifische 
Virus, nachdem es sich an der Impfstelle stark vermehrt, von hier aus 
in grossen Mengen in die Blutbahn übergeht. Zwischen dem Initial- 
lieber und dem Floritionsfieber liegt in den typischen Fällen ein 12 
bis 24 Stunden dauerndes Intervall, wo die Temperatur entweder ganz 
normal oder doch deutlich niedriger ist als in der nächstvorhergehenden 
und nächstfolgenden Zeit. Alle Verschiedenheiten im Fieberverlaufe der 
Gruppe UI lassen sich, ohne den Tatsachen Zwang anzutun, dadurch 

erklären, dass das Initialfieber sowie das Floritionsfieber mehr oder 
weniger stark entwickelt sind, und dass die beiden Fieberphasen mehr 
oder weniger nahe aneinander gerückt sind. 

Es wird auch nicht wundernehmen, dass das Initialfieber zuweilen 
unmittelbar, ohne Intervall, in das Floritionsfieber übergehen kann 

(Kurven XLVII bis IL). In solchen Fällen, besonders wenn die Temperatur¬ 
erhöhung erst am 6. Tage beginnt, wie in den Kurven L und LI, kann 
es schwer sein, zu entscheiden, ob man es mit einem Fall zu tun hat, 
wo Initial- und Floritionsfieber unmittelbar ineinander übergehen oder mit 
einem Fall, wo das Initialfieber fehlt und nur ein Floritionsfieber vorhanden 
ist, das aber einen Tag' früher als gewöhnlich angefangen hat. 

Es wird uns überhaupt nicht wundern, dass zwischen den drei 

Hauptgruppen Fälle zu finden sind, die als Uebergangsformen erscheinen. 
So wird man z. B. bei genauer Prüfung finden, dass bei vielen der 
zur Gruppe II gerechneten Fälle die Temperatur am 4.—6.—7. Tage 
nicht ganz dieselbe Höhe hat wie früher, sondern um ein geringes, 
0.1 bis 0,2°, erhöht ist, eine erste Andeutung also von einem Initial¬ 
lieber. 

Beim endgültigen Abfall des Vakzinefiebers sinkt die Temperatur 
oft um einige Zehntel unter die Norm. Der niedrigste Wert, den ich in 
meinen 150 Fällen beobachtet habe, ist 36,0°. 

Ob die Impfung bei einem Säugling ganz ohne Fieber verlaufen wird, 
oder ob dieselbe nur von Floritionsfieber oder von Initial- und Floritions- 
lieber begleitet sein wird, lässt sich nicht mit Bestimmtheit Vorhersagen. 
Verschiedenheiten des Impfstoffes brauchen diesen Verschiedenheiten im 
Fieberverlauf nicht zugrunde zu liegen, denn solche Verschiedenheiten habe 
ich auch bei Kindern auftreten sehen, die am selben Tage mit dem gleichen 
Impfstoff geimpft wurden. Dass Sekundärinfektionen für das Zustandekom¬ 
men dieser Verschiedenheiten keine Rolle spielen, ist daraus zu schliessen, 
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dass der Inhalt der Pusteln auf der Höhe der Entwickelung bei Kultur¬ 
versuchen ganz steril bleibt, wie ich selbst durch mehrere Versuche habe 
bestätigen können. Dagegen scheint die Konstitution bezw. der Gesund¬ 
heitszustand des Säuglings eine gewisse Rolle zu spielen. Denn es schien 
mir, dass die Fieberreaktion sich um so schwächer entwickelte, je mehr 
normal und regelmässig die Temperatur vor der Impfung war. Ein stark 
ausgeprägtes Initialfieber mit hohem darauf folgenden Floritionsfieber sah 
ich am häufigsten bei solchen Kindern, deren Temperatur vor der Impfung 
nicht so schön regelmässig verlief. 

Diese Tatsache stimmt auch mit Folgendem: 

Die Beschreibung von dem Vakzinefieber, welche frühere Verfasser 
geben, gleicht am meisten demjenigen Verlauf, den ich besonders, wenn 
auch nicht ausschliesslich, bei solchen Impflingen beobachtet habe, bei 
welchen die Körpertemperatur schon vor der Impfung nicht absolut 
regelmässig (normal) war, und welche Fälle in meinen Tabellen I, II 
und III mit * bezeichnet sind. Wir sehen, dass die meisten dieser Fälle 
deutliches Fieber zeigen und zwar am häufigsten ein solches mit Initial- 
und Floritionsstadium (siehe Tabelle III). Ausserdem sehen wir, dass 
es besonders diese mit * bezeichneten Impflinge sind, welche die höchsten 
Temperaturwerte aufweisen. In v. Jacks ch’ Fällen war auch das 
Temperaturraaximum nur einmal nicht mehr als 38°, in fast allen anderen 
Fällen erreichte es 39°, häufig überschritt es diesen Grad. Nach Peiper 
liegt die Akme gewöhnlich zwischen 38,2 und 40°. In Sobotkas 
Fällen schwankte die Akme zwischen 38,4 und 40°, und war in zwei 
Dritteln der Fälle nicht unter 39°. 

Das Vakzinationsfieber wird von den vorhergehenden Verfassern ge¬ 
wöhnlich als intermittierend bezeichnet. Wer indessen die obigen Kurven 
näher ins Auge fasst, wird es wie ich richtiger finden, zu sagen, dass 
die Temperatur bei dem Impffieber eine Febris continua bildet. Hiermit 
ist ja keineswegs in Abrede gestellt, dass tiefere unregelmässige Remissionen 
zuweilen Vorkommen, und zwar sowohl im Initial- wie im Floritions¬ 
stadium. Deshalb aber das Impffieber als in der Regel remittierend zu 
bezeichnen, scheint mir nicht zutreffend. 

Das zwischen dem Initialfieber und dem Floritionsfieber oft vor¬ 
handene Intervall wird wahrscheinlich viel dazu beigetragen haben, dass 
dem Impffieber der Charakter des remittierenden Fiebers beigemessen 
worden ist. 

Eine Frage von Interesse ist die, ob die Form oder Höhe der Impf¬ 
fieberkurve von der sichtbaren Lokalaffektion abhängig ist. Dies wird 
nun, soweit ich gefunden habe, einstimmig verneint. Der Verlauf des 
Impffiebers soll unabhängig sein von der Anzahl der Pusteln, von der 
Intensität der Lokalreaktion, von der Eröffnung der Pusteln, von Nach¬ 
impfungen, von der Wahl der Lymphe (humanisierte, rein animale, 
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das Initialfieber ist wohl entweder der Ausdruck für die Reaktion des 
Körpers auf die Intoxikation, welche von den spezifischen Giften her¬ 
rührt, die von der Lokalaffektion aus resorbiert werden, oder vielleicht 
die Reaktion des Körpers auf diejenige Menge von lebendem Virus, die 
mit und bei der Impfung in den Organismus eingeführt wurde und dann 
ins Blut übergellt, während das Floritionsfieber die Reaktion des Körpers 
ist gegen die starke Infektion, welche dann entsteht, wenn das spezifische 
Virus, nachdem es sich an der Impfstelle stark vermehrt, von hier aus 
in grossen Mengen in die Blutbahn übergeht. Zwischen dem Initial¬ 
fieber und dem Floritionsfieber liegt in den typischen Fällen ein 12 
bis 24 Stunden dauerndes Intervall, wo die Temperatur entweder ganz 
normal oder doch deutlich niedriger ist als in der nächstvorhergehenden 
und nächstfolgenden Zeit. Alle Verschiedenheiten im Fieberverlaufe der 
Gruppe III lassen sich, ohne den Tatsachen Zwang anzutun, dadurch 

erklären, dass das Initialfieber sowie das Floritionsfieber mehr oder 
weniger stark entwickelt sind, und dass die beiden Fieberphasen mehr 
oder weniger nahe aneinander gerückt sind. 

Es wird auch nicht wundernehmen, dass das Initialfieber zuweilen 
unmittelbar, ohne Intervall, in das Floritionsfieber übergehen kann 

(Kurven XLVII bis IL). In solchen Fällen, besonders wenn die Temperatur¬ 
erhöhung erst am 6. Tage beginnt, wie in den Kurven L und LI, kann 
es schwer sein, zu entscheiden, ob man es mit einem Fall zu tun hat, 
wo Initial- und Floritionsfieber unmittelbar ineinander übergehen oder mit 
einem Fall, wo das Initialfiebcr fehlt und nur ein Floritionsfieber vorhanden 
ist, das aber einen Tag früher als gewöhnlich angefangen hat. 

Es wird uns überhaupt nicht wundern, dass zwischen den drei 

Hauptgruppen Fälle zu finden sind, die als Uebergangsformen erscheinen. 
So wird man z. B. bei genauer Prüfung finden, dass bei vielen der 
zur Gruppe II gerechneten Fälle die Temperatur am 4. — 6.—7. Tage 
nicht ganz dieselbe Höhe hat wie früher, sondern um ein geringes, 
0,1 bis 0,2°, erhöht ist, eine erste Andeutung also von einem Initial¬ 
fieber. 

Beim endgültigen Abfall des Vakzinefiebers sinkt die Temperatur 
oft um einige Zehntel unter die Norm. Der niedrigste Wert, den ich in 
meinen 150 Fällen beobachtet habe, ist 36,0°. 

Ob die Impfung bei einem Säugling ganz ohne Fieber verlaufen wird, 
oder ob dieselbe nur von Floritionsfieber oder von Initial- und Floritions- 
licber begleitet sein wird, lässt sich nicht mit Bestimmtheit Vorhersagen. 
Verschiedenheiten des Impfstoffes brauchen diesen Verschiedenheiten im 
Fieberverlauf nicht zugrunde zu liegen, denn solche Verschiedenheiten habe 
ich auch bei Kindern auftreten sehen, die am selben Tage mit dem gleichen 
Impfstoff geimpft wurden. Dass Sekundärinfektionen für das Zustandekom¬ 
men dieser Verschiedenheiten keine Rolle spielen, ist daraus zu schliessen, 
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dass der Inhalt der Pusteln auf der Höhe der Entwickelung bei Kultur¬ 
versuchen ganz steril bleibt, wie ich selbst durch mehrere Versuche habe 
bestätigen können. Dagegen scheint die Konstitution bezw. der Gesund¬ 
heitszustand des Säuglings eine gewisse Rolle zu spielen. Denn es schien 
mir, dass die Fieberreaktion sich um so schwächer entwickelte, je mehr 
normal und regelmässig die Temperatur vor der Impfung war. Ein stark 
ausgeprägtes Initialfieber mit hohem darauf folgenden Floritionsfieber sah 
ich am häufigsten bei solchen Kindern, deren Temperatur vor der Impfung 
nicht so schön regelmässig verlief. 

Diese Tatsache stimmt auch mit Folgendem: 

Die Beschreibung von dem Vakzinefieber, welche frühere Verfasser 
geben, gleicht am meisten demjenigen Verlauf, den ich besonders, wenn 
auch nicht ausschliesslich, bei solchen Impflingen beobachtet habe, bei 
welchen die Körpertemperatur schon vor der Impfung nicht absolut 
regelmässig (normal) war, und welche Fälle in meinen Tabellen I, II 
und III mit * bezeichnet sind. Wir sehen, dass die meisten dieser Fälle 
deutliches Fieber zeigen und zwar am häufigsten ein solches mit lnitial- 
und Floritionsstadium (siehe Tabelle III). Ausserdem sehen wir, dass 
es besonders diese mit * bezeichneten Impflinge sind, welche die höchsten 
Temperaturwerte aufweisen. In v. Jacksch’ Fällen war auch das 
Temperaturraaximum nur einmal nicht mehr als 38°, in fast allen anderen 
Fällen erreichte es 39°, häufig überschritt es diesen Grad. Nach Peiper 
liegt die Akme gewöhnlich zwischen 38,2 und 40°. In Sobotkas 
Fällen schwankte die Akme zwischen 38,4 und 40°, und war in zwei 
Dritteln der Fälle nicht unter 39°. 

Das Vakzinationsfieber wird von den vorhergehenden Verfassern ge¬ 
wöhnlich als intermittierend bezeichnet. Wer indessen die obigen Kurven 
näher ins Auge fasst, wird es wie ich richtiger finden, zu sagen, dass 
die Temperatur bei dem Impffieber eine Febris continua bildet. Hiermit 
ist ja keineswegs in Abrede gestellt, dass tiefere unregelmässige Remissionen 
zuweilen Vorkommen, und zwar sowohl im Initial- wie im Floritions¬ 
stadium. Deshalb aber das Impffieber als in der Regel remittierend zu 
bezeichnen, scheint mir nicht zutreffend. 

Das zwischen dem Initialfieber und dem Floritionsfieber oft vor¬ 
handene Intervall wird wahrscheinlich viel dazu beigetragen haben, dass 
dem Impffieber der Charakter des remittierenden Fiebers beigemessen 
worden ist. 

Eine Frage von Interesse ist die, ob die Form oder Höhe der Impf¬ 
fieberkurve von der sichtbaren Lokalaffektion abhängig ist. Dies wird 
nun, soweit ich gefunden habe, einstimmig verneint. Der Verlauf des 
Impffiebers soll unabhängig sein von der Anzahl der Pusteln, von der 
Intensität der Lokalreaktion, von der Eröffnung der Pusteln, von Nach¬ 
impfungen, von der Wahl der Lymphe (humanisierte, rein animale, 
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Retrovakzine) und vom Alter des Impflings. Zu eigener Beurteilung 
dieser Frage kann ich die in den Kurven XII bis LI wiedergegebenen 
40 Fälle verwenden und möchte beim Vergleich dieser Kurven mit den 
rcspektivcn Lokalaffektionen den Schluss ziehen, dass bei fehlendem oder 
schwach entwickeltem Fieber die lokalen Erscheinungen oft, aber nicht 
immer schwach entwickelt sind. Von der Zahl der Pusteln scheint 
dagegen das Fieber ganz unabhängig zu sein. 

Die Regel, dass das Impffieber vom Alter des Impflings unabhängig 
ist, erfährt eine wichtige Beschränkung, insofern als die Impfung nach 
den Untersuchungen von Wolff, Gast und ßehm beim Neugeborenen 
ganz ohne Fieber und ohne andere Allgemeinerscheinungen verläuft. 
Diese Behauptung habe ich nun vollständig bestätigen können. 10 Neu¬ 
geborene wurden von mir am 1. oder 2. Lebenstage mit humanisierter 
Lymphe geimpft und wurden dann 9—10 Tage hindurch (am 10. Tage 
verliessen die Mütter und Kinder die Entbindungsanstalt „Södra Barn- 
bördshuset“, wo ich mit freundlicher Erlaubnis des Chefs Herrn Professor 
M. Sonden diese Untersuchung ausführte) 5mal täglich gemessen. Die 
Pusteln entwickelten sich gut und in gewöhnlicher Weise, nur sah ich in 
keinem Falle mehr als einen schmalen roten Saum, nie erhebliche Rötung 
um die Pusteln herum. In keinem einzigen Fall entstand auch nur die 
geringste Temperaturerhöhung und auch keine anderen Symptomo während 
dieser 9—10 Tage nach der Impfung. 

Wie wir aber gesehen haben, kommt es hin und wieder vor, dass 
auch ältere, 2—6 Monate alte Säuglinge die Schutzimpfung ganz ohne 
Fieber durchmachen, was bisher nicht beobachtet worden ist, wahrschein¬ 
lich weil bisher so wenige Kinder dieses Alters studiert worden sind. 

Friedemann 1 ) glaubt, dass die Impfung bei den Neugeborenen 
darum ohne Fieber verläuft, weil das Blut derselben reicher an Hämo¬ 
globin und an roten und weissen Blutkörperchen ist als das Blut älterer 
Individuen. Es wäre deshalb vielleicht zu untersuchen, ob solche älteren 
(2 — 6 Monate alte) Säuglinge, die die Impfung ohne Fieber durchmachen, 
eine andere Blutmischung zeigen als die in diesem Alter sonst gewöhn¬ 
liche. Von Interesse wäre cs auch zu wissen, ob vielleicht auch über 
ein Jahr alte Kinder zuweilen die erste Impfung ohne Fieber durch¬ 
machen können. Auch wäre es von Interesse, bei einer grossen Zahl 
von Revakzinanden detaillierte Fiebermessungen vorzunehmen, um 
Vergleiche mit Erstimpflingen anstellen zu können. Zwar habe ich den 
Temperaturverlauf bei 23 erwachsenen Revakzinanden gesehen (die 
Impfungen waren wegen eines verdächtigen Variolafalles in der medizi¬ 
nischen Klinik des Serafimerlazarettes ausgeführt worden, kamen aber zu 
meiner Kenntnis erst dann, als die Schutzpocken schon ihre höchste 
Blüte erreicht hatten), da hier aber nur zweimal täglich gemessen wurde, 

1).Jahrbuch f. Kinderheilk. 1W4. Bd. XXXVlll. 
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so sind diese Fälle zu eingehendem Vergleich nicht geeignet. Erwähnt 
sei nur, dass von diesen 23 Revakzinanden, die an verschiedenen, bei der 
Impfung doch afebril verlaufenden Krankheiten litten (darunter 3 Kranke 
mit Lungentuberkulose) und die alle je 2—3 sehr gut entwickelte Pocken¬ 
bläschen mit im allgemeinen ziemlich starker lokaler Reaktion zeigten, 
14 nicht die geringste Abweichung von der gewöhnlichen Temperatur 
zeigten. 7 zeigten am 5.—10. Tage eine 1 oder höchstens 2 Tage 
anhaltende Temperaturerhöhung, welche ein einziges Mal 38,3° erreichte, 
sonst den Wert von 38° nicht überschritt. Nur 2 zeigten Temperatur¬ 
erhöhung schon am 3. und 4. Tage. Bei einem von diesen erreichte 
die Temperatur am 3. Tage bis 38,9°, sonst wurde der Wert von 38° 
auch hier nicht überschritten. 
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IV. 

Aus der chirurgischen Universitätsklinik in Lund. 

Zur Diagnose und Behandlung der subkutanen trauma¬ 
tischen Milzruptur. 

Vou 

Prof. Dr. Jaeques Borelius in Lund. 


Die Frage von der subkutanen traumatischen Ruptur der Milz hat 
ebenso wie die Frage der übrigen schweren subkutanen Bauchverletzungen 
in den letzten Jahren ein grosses Interesse erlangt und in der chir¬ 
urgischen Fachliteratur ist eine ganze Menge Arbeiten darüber er¬ 
schienen. 

Vom praktisch-chirurgischen Standpunkt aus ist es vor allem die 
Diagnose, die vom grössten aktuellen Interesse ist, seitdem man jetzt 
angefangen hat, diese Fälle operativ anzugreifen. Aber natürlicherweise 
ist auch die Behandlung selbst, d. h. die Art und Weise, wie man 
sie operativ angreift, von aktuellem Interesse. 

Weder die Frage von der Diagnose noch die Frage der operativen 
Behandlung kann jetzt als endgültig abgemacht betrachtet werden, des¬ 
wegen kann jeder kleine Beitrag zur Aufklärung dieser Fragen einer 
Mitteilung wert sein. 

Im Verhältnis zu Verletzungen des Darmkanals und der Leber 
scheinen Verletzungen der Milz, wenigstens isolierte Milzverletzungen, 
eine relativ seltene Folge einer schweren Bauchkontusion zu sein, ln den 
8 Jahren, in denen ich der hiesigen chirurgischen -Klinik vorstehe, sind 
17 Fälle schwerer Bauch Verletzungen, in welchen lebensgefährliche Lä¬ 
sionen innerer Organe Vorlagen, hier aufgenommen. In 11 Fällen hat 
es sich um eine Ruptur des Dünndarms gehandelt; 10 von diesen wurden 
operiert, wovon 3 geheilt; die übrigen 8 sind alle gestorben. In 3 Fällen 
war cs eine Ruptur der Leber, 2 wurden operiert, 1 geheilt: die anderen 
2 starben. In 2 Fällen war es eine Ruptur der Niere, keiner wurde 
operiert, beide starben nach wenigen Stunden, ln einem Falle war es 
eine Milzruptur. Ausser diesen Fällen sind noch einige Fälle aufge¬ 
nommen mit so komplizierten Verletzungen und in so schlechtem Zu¬ 
stande, dass sic bald gestorben sind. 
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Die Art des Unfalles war folgende: 
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Eigener Fall von Milzruptur: 

H. P., Bauer, 48 Jahre alt. Aufgenommen 9. Dezember 1906. (Krankengeschichte 
von Cand. med. K. E. Hernlund). 

P., der früher immer gesund und kräftig gewesen war und vor dem Un¬ 
fall sich voller Gesundheit erfreute, wurde am 9. Dezomber 1905 gegen 4 Uhr Nachm, 
bei einem Eisenbahnübergang in der Nähe eines Rangierbahnhofes von einer Loko¬ 
motive, die er im Nebel nicht gesehen hatte, vom Wagen hinunter geschleudert und 
von der Lokomotive überfahren, wobei er zwischen dem Geleise liegen blieb. Er wurde 
sogleich in die Klinik gebracht, wo er gegen Yo^ Uhr eintraf. Sein Zustand war dann 
folgender: Er ist bei vollem Bewusstsein, aber sehr heruntergekommen; er liegt im 
Bette still und ruhig; an ihn gestellte Fragen beantwortet er leise; Atem kurz und 
stöhnend; Gesichtsfarbe ist blass, doch nicht auffallend anämisch, kein Flimmern vor 
den Augen, kein Sausen in den Ohren; kein Erbrechen, kein Würgen; klagt über 
Schmerzen im Rücken, am meisten im Lendenteil und in der linken Hüftgegend; fühlt 
sich wie zerschmettert im ganzen Körper. Temp. 35,3° C.; Puls 90, regelmässig, 
nicht so sehr schwach. An verschiedenen Stellen des Körpers Zeichen von Kontu¬ 
sionen; die oberen Extremitäten sind frei beweglich, rechtes Bein ebenso, linkes Bein 
kann er nur sehr wenig und mit grossen Schmerzen bewegen. Beim Untersuchen des 
Brustkorbes fühlt er Schmerzen beim Druck auf die linke Seite, kann aber ohne 
Schmerzen tief atmen. Der Bauch ist überall weich, nirgends schmerzhaft bei leisem 
Drücken; bei tieferem Drücken fühlt er etwas Schmerzen, deutlicher in der linken 
Seite. Der Harn, mit Katheter geholt, ist normal, blutfrei. 

Bei der Untersuchung zwei Stunden später ist sein Zustand wesentlich verän¬ 
dert; er liegt fortwährend ruhig und still in seinem Bette, ist aber viel blasser; 
Hände und Füsse sind kalt. Er klagt über Sausen und Klingeln in den Ohren und 
sobald er versucht den Kopf zu heben, wird es ihm dunkel vor den Augen. Der Puls 
ist viel schwächer geworden. Er hat ab und zu Würgen, aber kein Erbrechen. Bei der 
Untersuchung des Bauches findet man jetzt eine deutliche Dämpfung des Perkussions¬ 
schalles in den beiden Seitenregionen. 

Um 8 Uhr 30 Minuten wurde Laparotomie gemacht. Bauchschnitt im Epiga- 
strium mit lokaler Anästhesie, nachher leichter Aethertropfnarkose. Sobald das Peri¬ 
toneum durchschnitten war, quoll schwarzes Blut in Menge hervor. Die gleich ein¬ 
geführte Hand fühlte die Leber in allen zugänglichen Teilen unbeschädigt und von 
normaler Konsistenz. Bei nachher vorgenommener Untersuchung der Milz wurde zu¬ 
erst konstatiert, dass dieselbe nicht an ihrem normalen Platz zu finden war. Sio war 
losgerissen und lag tief unten und hinten in der linken Bauchseite; man fühlte deut¬ 
lich kleine Rupturen in der Milz. Jetzt wurde ein Querschnitt durch den linken 
Muse, rectus gelegt, die Milz in die Wunde hervorgezogen, der Stiel sorgfältig ab¬ 
gebunden, und sodann die Milz erstirpiert. ln dem linken Teile des Querschnittes 
wurde ein Gummidrain eingeführt, im übrigen die Wunde exakt zugenäht, seitdem das 
Blut vorher aus der Bauchhöhle ausgedrückt und ausgetupft war. 

Die Operation dauerte 23 Minuten und Pat. hatte 80 ccm Aether bekommen. Der 
Puls war während der Operation ziemlich schlecht, oftmals kaum zu fühlen. Nach 
der Operation bekam er Kochsalzlösung subkutan, Kampher- und Koffeininjektionen. 
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Die exstirpierte Milz ist von normaler Grösse; am hinteren Teile der äusseren 
Fläche und am ganzen hinteren Rande ist die Milz ihrer fibrösen Hülle vollständig 
beraubt und die Milzpulpa liegt entblösst in einer Ausdehnung von ungefähr einem 
Viertel der ganzen Milzfläche; dazu finden sich in diesem Teile die Rupturen, die doch 
nicht besonders tief gehen. 

10. Dezember. Der Zustand ziemlich gut. Temp. morgens 38,1 °, abends 38°. 
Er bekommt Stimulantia und Kochsalzinfusionen. 

12. Dezember. Noch immer sehr anämisch; klagt über Durst. Der Puls ist 
noch immer klein; der Zustand scheint sich doch allmählich zu bessern. 

2. Februar 1906. Der Heilungsverlauf ist normal abgelaufen. (Ueber Resultate 
der vorgenommenen Blutuntersuchungen siehe unten). Wegen der Beckenverletzung 
ist der Patient bis jetzt liegen geblieben; heute fängt er an etwas auf zu sein. 

21. F’ebruar 1906. Aus der Klinik entlassen. 

Dezember 1906. Der Pat. ist vollständig wohl und gesund. 


Epikrise. Als der Verletzte etwa l 1 / 2 Stunden nach dem Unfall 
in der Klinik aufgenommen war und dort vom ersten Assistenzärzte 
untersucht wurde, waren die Erscheinungen solche, dass sic wohl einen 
schweren Shock- oder Kollapszustand angaben, aber keine so hochgradige 
Anämie, dass eine gefährliche innere Blutung vermutet, geschweige denn 
diagnostiziert werden konnte. Eine schwere Verletzung der Becken¬ 
gegend, wahrscheinlich eine Beckenfraktur wurde notiert, aber weder 
ira Bauche, noch in der Brust einige sichere Lokalsymptome; keine 
Symptome vom Peritoneum. Er fühlte Schmerzen im ganzen Körper. 
Bei dieser ersten Untersuchung konnte also keine andere Diagnose ge¬ 
stellt werden als: Wahrscheinlich Beckenfraktur, Kontusionen am ganzen 
Körper. 

Im Laufe der folgenden zwei Stunden, wobei der Verletzte genau 
beobachtet wurde, änderte sich der Zustand allmählich so, dass die Er¬ 
scheinungen einer akuten Anämie immer deutlicher hervortraten. Er be¬ 
kam Flimmern vor den Augen und Läuten vor den Ohren; sobald er 
den Kopf heben wollte, wurde es ihm schwarz vor den Augen. Der 
Puls wurde immer schwächer usw. Dazu kamen noch wichtige Lokal- 
symptorae von Seiten des Bauches. Es hatte sich eine Dämpfung des 
Perkussionsschalles in den beiden Seitenregionen entwickelt. Als ich 
jetzt zugerufen wurde und dieses konstatiert hatte, stellte ich die Dia¬ 
gnose einer intraperitonealen Blutung, verursacht durch eine Ruptur der 
Leber oder der Milz. Laparotomie wurde sogleich gemacht, etwa 
47a Stunden nach dem Unfälle. Es hat sich dabei gezeigt, dass die Milz 
von ihren normalen Verbindungen oben im linken Hypochondrium losge¬ 
rissen war und dazu rupturiert. Die Milz wurde exstirpiert und das 
Blut, wovon eine grosse Menge in der Bauchhöhle war, wurde aus¬ 
gelassen und ausgetupft. Nach der Operation erfolgte Heilung und volle 
Gesundheit, wenn auch nach einer etwas langdauernden Rekonvaleszenz. 

Die Diagnose oder richtiger die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer 
Leber- oder Milzruptur stützte sich also in diesem Falle auf die im 
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Laufe der nächsten Stunden immer deutlicher hervortretenden Er¬ 
scheinungen einer akuten Anämie, und auf das Auftreten eines intra¬ 
peritonealen Ergusses. 

Diagnose. Die Diagnose einer subkutanen traumatischen Milz¬ 
ruptur ist wohl vor der Laparotomie nie mit Sicherheit zu machen, da 
die Milz keine derartige Funktion besitzt, dass ein plötzliches Auf hören 
derselben sich durch etwaige klinisch nachweisbare Ausfallserscheinungen 
sogleich zeigen sollte. Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer trauma¬ 
tischen Milzruptur basiert in erster Linie auf der Angabe, dass ein so 
beschaffenes, d. h. ein so heftiges Trauma den Bauch getroffen hat, dass 
eine Ruptur eines Inneren Organes überhaupt möglich wäre, und in 
zweiter Linie auf der Anwesenheit oder dem späteren Auftreten solcher 
Erscheinungen, die nach der Erfahrung, die jetzt vorliegt, die Folge einer 
traumatischen Milzruptur zu sein pflegen; und diese sind, kurz gesagt, 
diejenigen Erscheinungen, die dadurch bedingt sind, dass die Milz ein so 
blutreiches Organ ist, dass eine Ruptur derselben eine akute Anämie und 
einen intraperitonealen Bluterguss hervorbringt 

Seitdem man derartige Fälle operativ anzugreifen angefangen hat, 
und dadurch die Diagnose der Bauchkontusionen überhaupt ein aktuelles 
Interesse bekommen hat, so ist eine ganze Anzahl Mitteilungen über 
operativ behandelte Fälle von subkutanen traumatischen Milzrupturen, 
wie schon anfangs gesagt, erschienen. 

Die erste Mitteilung datiert vom Jahre 1893 und stammt von 
Riegner 1 ), die letzte mir bekannte Zusammenstellung ist die von Hörz 2 ) 
[Juni 1906], die eine Fortsetzung von der Zusammenstellung Bergers 3 ) 
vom Jahre 1902 ist. Wenn ich mich jetzt an die Zusammenstellungen 
von Berger und Hörz halte, die 104 Fälle umfassen, und meinen 
eigenen Fall noch dazu rechne, so habe ich eine Gesaratstatistik von 
von 105 Fällen, in welchen wegen subkutaner traumatischer Milzruptur 
die Milzexstirpation gemacht ist; ausserdem sind in Bergers Kasuistik 
etwa 15 Fälle aufgenommen, in welchen nach der Laparotomie eine kon¬ 
servative Behandlung der Milzruptur stattgefunden hat. 

Auf vereinzelte spätere Mitteilungen habe ich keine Rücksicht ge¬ 
nommen (Flammer, August 1906, usw.) Weiter sind in die Statistik 
nur Fälle von Ruptur einer vorher gesunden Milz aufgenommen. 

Bei der Diagnose hat die Art des Traumas eine gewisse Bedeu¬ 
tung, obschon zwar daraus nicht viel zu lernen ist; es versteht sich von 
selbst, dass es ein heftig und kräftig wirkendes Trauma sein muss. 
„Hufschlag“ ist angegeben in etwa lOpCt. der Fälle, „Ueberfahren u in 
ebenso vielen Fällen, dann „Fall von Höhe a mit dem Bauche gegen 


1) Riegner, Berl. klin. Wochenschr. 1893. S. 177. 

2) Hörz, Beiträge zur klin. Chirurgie. Bd. 50. H. 1. 

3) Berger, Archiv f. klin. Chirurgie. Bd. 68. S. 768. 
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untenliegende Gegenstände, gegen den Bauch geworfener Stein usw. Von 
einem gewissen Werte kann es sein, wenn genau angegeben wird, 
dass das Trauma die linke Seite bzw. die Milzgegend getroffen hat und 
wenn die Schmerzen dort am schwersten sind, oder wenn etwaige ober¬ 
flächliche Zeichen der Verletzung zu finden sind. Beim Durchlesen der 
Krankengeschichten findet man in etwas mehr als l / 4 der Fälle eine 
bestimmte Angabe in dieser Richtung. 

Von den objektiv nachweisbaren Erscheinungen sind die akute 
Anämie und der intraperitoneale Bluterguss die wichtigsten. Die 
Milz ist ein blutreiches Organ und eine Ruptur derselben verursacht, wie 
schon oben hervorgehoben ist, eine reichliche intraperitoneale Blutung; 
dies ist das Hauptsymptom und eigentlich das einzige regelmässige 
Symptom, das es gibt; es ist dann auch von grosser Bedeutung, zu er¬ 
forschen, wie dieses Symptom hervortritt und wie es sich zu verhalten 
pflegt. Eine Analyse der beschriebenen Fälle und ein Studium der Lite¬ 
ratur im übrigen liefert folgendes Ergebnis: 

Unmittelbar nach dem Unfälle sind die Erscheinungen im all¬ 
gemeinen diejenigen eines Shocks oder Kollapses. Der Verletzte ist bei 
vollem Bewusstsein und kann im allgemeinen selbst über seinen Zustand 
berichten. Diesem Shock- oder Kollaps-Zustande folgt ein Zustand, wo 
die Anämie deutlicher hervortritt. Bei schweren Fällen mit sehr reich¬ 
licher innerer Blutung gehen diese Zustände unmittelbar in einander über 
und der primäre Shockzustand zeigt sich sogleich als ein Zustand hoch¬ 
gradiger akuter Anämie. 

In den schwersten Fällen kann der Tod schon im Laufe von ein 
bis zwei Stunden eintreten. Nach Berger sterben 51,8 pCt. der Fälle 
im Laufe der ersten Stunden, also im allgemeinen, ehe noch ärztliche 
Hilfe gekommen ist; demnach wäre es also nur der kleinere Teil der 
Fälle, welcher von aktuellem Interesse ist. 

In diesen Fällen scheint es ein gewöhnliches Vorkommnis zu sein, 
dass im Anfang, also im Stadium des primären Shock- oder Kollaps¬ 
zustandes, die Erscheinungen einer akuten Anämie nicht da sind, sondern 
dass die Symptome derselben erst später sich entwickeln bzw. deutlicher 
hervortreten, wie es gerade in meinem eigenen Falle der Fall war, wo 
erst etwa 3—4 Stunden nach dem Unfälle die akute Anämie deutlich 
wurde. Da dieses nach unserer jetzigen Erfahrung ein gewöhnliches Vor¬ 
kommnis zu sein scheint, nämlich, dass der primäre Shockzustand im 
Laufe der ersten Stunden von einem Zustande gefolgt wird, wo die Er¬ 
scheinungen einer akuten Anämie immer deutlicher hervortreten, so 
kann diese Erscheinung von einer gewissen diagnostischen Bedeutung 
sein. Für eine gewisse Gruppe von Fällen wird das Intervall 
zwischen dem primären Shockzustand und dem Zustand der akuten 
Anämie etwas mehr in die Länge gezogen, so dass man mit einem 
gewissen Recht, von einem „zweizeitigen Auftreten der Milzruptur“ ge- 
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gesprochen hat, nämlich von einem zweizeitigen Auftreten der Blu¬ 
tung und der von dieser bedingten Erscheinungen. Die Zeit zwischen erstem 
und zweitem Stadium kann 10—12 Stunden betragen, kann aber auch 
3—4 Tage, ja, bis 13 Tage währen, d. h. die primären Erscheinungen 
gehen allmählich zurück und der Verletzte meint wieder gesund und 
wohl zu sein, wird aber plötzlich ohne Ursache oder nach einem unbe¬ 
deutenden Trauma von einer neuen inneren Blutung überrascht. 

Riegner sucht eine Erklärung, weshalb die Erscheinungen der 
inneren Blutung nicht sogleich, sondern erst später und nach dem 
primären Shockzustande auftreten, darin, dass möglicherweise durch 
den Shock eine allgemeine Gefässkontraktur zustande kommt, die im 
ersten Stadium die Blutung zurückhält oder beschränkt. Für diejenigen 
Fälle, in welchen die Zeit zwischen Shock und Anämie kurz ist, wie in 
meinem Falle, scheint diese Erklärung haltbar zu sein. Für die Fälle 
aber, wo die Zwischenzeit so lang ist, dass man von zweizeiligem 
Auftreten sprechen kann, muss eine andere Erklärung gesucht werden. 
Neck behauptet, dass die Blutkoagula die Ruptur ausfüllen und tampo¬ 
nieren, und in der Weise die Blutung vermindern oder ganz unter¬ 
drücken. 

Deraoulin meint, „que le capsule splenique se retrahant forme un 
capuchon dans lequel s’accumulent les caillots, et determine une hemo- 
stase provisoire.“ Dass die Blutung von alten Adhärenzbildungen in der 
Umgebung der Milz abgegrenzt und eine Zeit lang zurückgehalten werden 
kann, ist angegeben und scheint sehr wahrscheinlich zu sein. 

Neben den Erscheinungen der akuten Anämie haben wir den direkten 
Nachweis eines freien Ergusses oder eines Hämatoms in der Bauchhöhle 
als ein bewährtes Diagnostikum. 

In meinem Falle konnte nach 2 Stunden eine deutliche Dämpfung 
in beiden Seitenregionen nachgewiesen werden. A priori wäre wohl 
auch zu erwarten, dass, wenn überhaupt eine Blutung aus einer Milz¬ 
ruptur nachgewiesen werden kann, dieselbe sich immer in dieser Weise 
kennzeichnet, d. h. als ein freier Erguss in der Bauchhöhle. Dies scheint 
aber nicht der Fall zu sein; im Gegenteil hat man gewisse Eigentümlich¬ 
keiten hervorgehoben, die für den intraperitonealen Bluterguss bei Milz¬ 
ruptur gewissermassen charakteristisch sein sollten. Pitts und ßallance 1 ) 
haben in 3 Fällen beobachtet, dass bei gewöhnlicher Rückenlage eine 
Dämpfung in beiden Seitenregionen auftritt, die bei linksseitiger Lage 
rechts verschwindet, bei rechtsseitiger Lage aber links nicht verschwindet 
sondern stehen bleibt. Andere Verfasser haben dasselbe eigentümliche 
Verhalten beobachtet und hervorgehoben. Ich für meinen Teil möchte 
nur bemerken, dass bei dem Zustande, in welchem ein solcher Pa¬ 
tient, wann er zur Untersuchung kommt, sich befindet, diese Untersuchungs- 

1) Pitts und Ballance, The Lancet. Febr. 18% 1. p. 484. 
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methode nicht gerade ansprechend ist; ein ähnliches Hin- und Herwälzen 
des Kranken kann wohl, vorsichtig ausgeführt, ungefährlich sein, aber 
im Verhältnis zu dem möglichen Risiko scheint doch zu wenig damit zu 
erreichen zu sein. 

Wie schon oben angegeben ist, kann die Blutung zuweilen in der 
Milz selbst oder in der nächsten Umgebung abgekapselt werden und zeigt 
sich denn als eine mehr oder weniger vergrösserte Milzdärapfung, bezw. 
als eine ausgebreitete aber abgegrenzte Dämpfung in der linken Seite. 
Man hat sich also zu erinnern, dass die Blutung in der Bauchhöhle sich 
verschieden verhalten kann und nicht immer als ein freier Erguss sich 
kennzeichnet. 

Alle übrigen Erscheinungen, die einer Milzruptur folgen können, sind 
eigentlich für die Diagnose von wenig Wert, wie lokale Schmerzempfindung, 
lokaler Druckschmerz, die Spannung der Bauchmuskulatur (defense mus- 
culaire), die häufig da ist, aber eben so oft fehlt usw\ 

Nach dem, was jetzt abgehandelt ist, geht hervor, dass für die 
Diagnose entscheidend ist, erstens die Erscheinungen der akuten Anämie 
mit Beachtung des eigentümlichen Auftretens derselben und zweitens der 
Nachweis eines freien oder links abgegrenzten Ergusses in der Bauchhöhle. 

Bei der Differentialdiagnose ist zu berücksichtigen in erster Linie 
Leberruptur und Ruptur der Niere, in zweiter Linie Ruptur des Darmes. 
Eine Leberruptur kann wohl nie vor der Laparotomie mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden, da die Hauptsymptome ganz dieselben sind, akute 
Anämie und intraperitonealer Bluterguss; eine Lokalisierung der sub¬ 
jektiven Erscheinungen in der rechten und der linken Seite oder Ab¬ 
grenzung des Hämatomes in der linken Seite kann natürlich Hinweise 
geben in der einen oder anderen Richtung. Bei einer Ruptur der Niere 
sind die Erscheinungen der Anämie dieselben, aber der Bluterguss liegt 
retroperitoneal; dazu kommt in einigen Fällen Hämaturie als ein sehr 
wichtiges Symptom, das aber bei verschiedenen Formen der Nierenruptur 
fehlt. Bei Ruptur des lntestinalkanales ist der Dünndarm ungleichmässig 
am häufigsten der Sitz der Ruptur. Die primären Erscheinungen des 
Shocks sind dabei ungefähr dieselben, aber in den nächsten Stunden 
entwickeln sich hier die Symptome einer perforativen Peritonitis. Wenn 
der Fall genau beobachtet wird, ist es wohl im allgemeinen nicht schwierig 
zu entscheiden, ob die Erscheinungen, die allmählich hervortreten, diejenigen 
einer perforativen Peritonitis oder die einer intraperitonealen Blutung sind, 
in diesem Falle akute Anämie und innere Blutung, in jenem ein inflamma¬ 
torischer Prozess intensivster Art. 

Diese Differentialdiagnose ist übrigens praktisch genommen nicht 
von grossem Interesse, da die Laparotomie in diesem Falle wie in jenem 
unbedingt und dringend indiziert ist, und im allgemeinen sogleich die 
Diagnose aufklärt. 
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Der Schlussstein der Diagnose ist also die Laparotomie; die Lapa¬ 
rotomie ist auch der erste Akt der Behandlung. 

Behandlung: Die Behandlung ist für jeden Fall, wo die Er¬ 
scheinungen solche sind, dass die traumatische Ruptur einer vorher, 
soweit bekannt, gesunden Milz vermutet werden kann, unbedingt operativ, 
darüber sind wohl jetzt alle einig. Freilich ist es schon längst bekannt, 
dass Fälle von Milzruptur ohne operatives Eingreifen heilen können, aber 
dann handelt es sich wohl immer um unbedeutende Rupturen und massige 
Blutung, also Fälle, wo eine Milzruptur nicht vermutet, noch weniger dia¬ 
gnostiziert werden kann. In einem von unseren Fällen operierter Dünn¬ 
darmrupturen, der 21 Tage nach der Operation an einer Bronchopneu¬ 
monie zugrunde ging, fand man bei der Sektion ein abgekapseltes choko- 
ladebraunes Exsudat in einer Menge von 200—300 ccm um die Milz herum, 
und kleinere Rupturen in der Milz selbst. 

In allen den Fällen, wo die Erscheinungen solche sind, dass man 
eine Milzruptur diagnostiziert oder für wahrscheinlich hält, da handelt 
es sich wohl auch immer um eine bedeutende Ruptur, und da soll die 
Laparotomie gemacht werden. 

Was soll denn aber nach der Laparotomie und nach konstatierter 
Diagnose mit der verletzten Milz geschehen? 

Hierbei ist zu bemerken, dass die Blutung das lebensgefährliche ist, 
und dass also eine effektive Blutstillung die Hauptindikation ist. Eine 
exakte und genügende Hämostase bei einer Milzverletzung von der Art 
und Ausdehnung, wovon hier die Rede ist, — kleine Rupturen werden 
nie diagnostiziert, — kann nur durch Unterbindung der Hauptgefässe 
erreicht werden. Durch die Unterbindung der Milzgefässe ist aber auch 
das Schicksal der Milz besiegelt. Einer Unterbindung der Milzgefässe 
folgt dann als ein Axiom die Exstirpation der Milz. Die Milzexstirpation 
wäre also, theoretisch genommen, die rationelle Behandlung jedes 
Falles von Milzruptur von der Ausdehnung, dass eine Diagnose ge¬ 
stellt werden kann. 

Hierbei sind jedoch folgende Fragen zu beachten: Welche konservative 
Methoden sind in der Praxis benutzt worden und mit welchem Erfolge? 
Welches Resultat hat die Milzexstirpation vorläufig gegeben? Und zuletzt, 
welche Bedenken kann man gegen eine Exstirpation der Milz im allgemeinen 
und besonders bei diesen Verhältnissen hegen? 

Die benutzten Methoden sind die folgenden: 

1. Tamponade, 2. Naht der Ruptur, 3. Unterbindung der Milzgefässe 
und Reposition der Milz, 4. Ausräumen des Hämatoms (die Milz unbe¬ 
rührt), 5. Milzexstirpation. 

Die in der Literatur mitgeteilten konservativ - operativ behandelten 
Fälle sind sehr wenige. Nach Berger wäre es: 1. Tamponade — 
6 Fälle (1 Tod), 2. Naht — 2 Fälle (1 Tod), 3. Unterbindung der Ge- 
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fasse — 1 Fall (1 Tod), 4. Ausräumen des Hämatomes — 4 Fälle 
(kein Todesfall). 

Dass diese kleinen Zahlen der Wirklichkeit auch nur einigermassen ent¬ 
sprechen sollten, ist nicht wahrscheinlich; viel eher verhält es sich so, 
dass die konservativen Methoden wohl zur Anwendung gekommen sind, 
dass aber die Erfolge solche gewesen sind, dass die Mitteilung der Fälle 
nicht gerade verlockend gewesen ist. Die Anzahl der publizierten Fälle ist 
natürlicherweise zu klein, um daraus einen Schluss zu ziehen. Um die 
konservativ-operative Behandlung der Milzruptur zu beurteilen, hat man 
also keine genügende praktische Erfahrung, sondern ist auf ein theore¬ 
tisches Räsonnement angewiesen. 

Die Behandlung der Milzruptur mit Tamponade oder Naht kann 
nicht eine effektive und sichere Hämostase herbeiführen, dies muss ohne 
weiteres zugegeben werden. Bei einer Ruptur der Leber sind zwar diese 
Methoden die geläufigen, aber niemand wird wohl behaupten, dass sie 
dort benutzt sind, weil sie genügen, sondern weil sie die einzigen sind, 
die man benutzen darf, da sicherere Methoden, wie Unterbindung der 
Hauptgefässe, kontraindiziert sind. Die Unterbindung der Gefässc und 
Reposition der Milz ist wohl ohne weiteres zu verwerfen; die Milz 
muss unbedingt der Nekrose anheimfallen und eine Peritonitis die 
Folge sein. 

Die Frage steht also so: hat man das Recht, die einzige effektive 
Blutstillungsmethode, die Unterbindung der Milzgefässe mit Milzexstirpa¬ 
tion, anzuwenden? 

Wie schon angegeben, ist diese Behandlung in 105 Fällen angewendet. 
Das Resultat ist: Heilung in 66 Fällen, Tod in 39 Fällen, also eine 
Mortalität von 37,1 pCt. 

Berger berechnet die Mortalität der nicht behandelten Fälle zu 
92,3 pCt. Wenn man nun annehmen darf, dass diese Zahl ungefähr 
der Wirklichkeit entspricht, so ist ja schon viel mit der operativen Be¬ 
handlung gewonnen und die Berechtigung derselben im grossen und 
ganzen ist kaum zu bestreiten. Es ist nur die Frage, ob man berechtigt 
ist, die Milz zu opfern? Die Erfahrung über Milzexstirpation, auf ver¬ 
schiedene Indikationen ausgeführt, die jetzt vorliegt, scheint die Auf¬ 
fassung zn stützen, dass die Milz ohne Schaden für den menschlichen 
Organismus fortgenommen werden kann, d. h., die Funktion d^r Milz 
kann schnell und vollständig von anderen Organen übernommen werden. 
Dies scheint der Fall zu sein, nicht nur bei Exstirpation einer kranken 
Milz, wo man sich denken könnte, dass die Funktion allmählich von 
anderen Organen übernommen wird, sondern auch bei Exstirpation einer 
Milz, die einige Stunden vorher ganz gesund war und in voller Funktion 
stand, wie es eben bei traumatischer Milzruptur der Fall ist. 

Als man den möglichen Ausfallserscheinungen nach der Milzex¬ 
stirpation nachforschte, hat man vorzugsweise auf das Blut und die 
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Eigenschaften desselben die Aufmerksamkeit gerichtet, wie auch selbst¬ 
verständlich ist, da von den verschiedenen Arten von Funktion, die man 
der Milz zugeschrieben hat, die eines Blutbereiters diejenige ist, über die 
man am wenigsten gestritten hat. 

Die Blutuntersuchungen sind in unserem Falle von cand. med. Hern- 
lund mit grossem Interesse und Fleiss ausgeführt; die Resultate sind 
die folgenden: 


Datum der 
Untersuchung 

Häraoglobin- 
gehalt nach 
Tallqvist 

Rote Blut¬ 
körperchen 

Weisse Blut¬ 
körperchen 

12. 

Dez. 

1905 

50 

2 800 000 

13 600 

15. 



60 

— 

14 000 

17. 



60 

3 440 000 

— 

18. 

„ 


60 

3 600 000 

11560 

21. 


.. 

60 

3 960 000 

12 000 

9. 

Jan. 

1906 

80 

4 720 000 

11 880 

14. 

w 


90 

4 568 000 

9 600 

19. 



90 

5 200 000 

8 320 

25. 


r 

90 

5 420 000 

7 800 

2. 

Febr. 


90 

5 120 000 

14 800 

12! 



90 

5 268 000 

8 000 

20. 



90 

5 650 000 

9 400 

7. 

März 


90 

5 660 000 

7 300 

14. 

r 

- 

95 

5 560 000 

1 11 000 


Die spezielle Untersuchung der weissen Blutkörperchen an Trocken¬ 
präparaten, mit Eosin und Methylenblau, nach der Methode von Roraa- 
nowski und Wille br an dt gefärbt, haben zu verschiedenen Zeiten nach 
der Operation vorgenommen, als Hauptresultat folgendes ergeben: 

1. Alle normal vorkommenden Formen weisser Blutkörperchen 
(Lymphozyten, grosse mononukleäre Leukozyten, „Uebergangs- 
zellen u , polynukleäre Leukozyten und eosine Zellen) sind da; 

2. die Anzahl der Lymphozyten und eosinophilen Zellen ist ver¬ 
mehrt, die Anzahl der polynukleären Leukozyten scheint normal 
zu sein; 

3. vereinzelte Myelozyten und eosinophileMyelozyten kommen auch vor. 

Die Resultate dieser Blutuntersuchungen stimmen so ziemlich genau 

mit denen von Hörz, nur hat die Regeneration in seinem Falle etwas 
längere Zeit in Anspruch genommen, 6—8 Wochen gegen etwa 4 Wochen 
in unserem Falle. 

Was die Vermehrung der Lymphozyten und der eosinophilen Zellen 
betrifft, so stimmt diese Beobachtung mit der von den meisten anderen 
Untersuchern gemachten. 

Bei einer Blutuntersuchung in diesen Fällen hat man zweierlei zu be¬ 
achten, ersten das Fehlen der Milz, zweitens den hochgradigen Blut¬ 
verlust, der eben vor kurzem stattgefunden hat, und die dadurch bedingte 
akute Anämie. Es wäre natürlich sehr verlockend, der interessanten 
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Frage, wie sich die Blutregeneration bei fehlender Milz verhält, nachzu¬ 
gehen und das Resultat mit der Blutregeneration bei normal funktionieren¬ 
der Milz zu vergleichen. Es scheint mir doch ziemlich zweifelhaft, ob 
man diese Frage mit klinischen Beobachtungen beleuchten oder wesentlich 
fördern kann. Es haften den klinischen Blutuntersuchungen überhaupt 
gar zu viele Fehlerquellen an, um die Resultate derselben geeignet 
zu machen, ähnliche Fragen zu beleuchten, geschweige denn zu lösen. 
Für mich kommt hinzu, dass ich, während ich vor zwanzig Jahren als 
Assistent an der medizinischen Klinik von Prof. Henschen in Upsala, 
meinem hochverehrten Lehrer, viel mit diesen Dingen arbeitete, später 
wenig Zeit dafür gehabt habe. Die Untersuchungen in meinem Falle 
sind zwar sehr genau und mit grossem Fleiss ausgeführt, aber der Unter¬ 
sucher besitzt eben in solchen Arbeiten keine grosse Erfahrung. 

Auf die Frage der Blutregeneration und auf die Resultate der Blut¬ 
untersuchungen in meinem Falle möchte ich deswegen nicht näher ein¬ 
geh en. 

Man hat nach der Milzexstirpation nach vikariierenden Organen ge¬ 
sucht. Die Organe, auf welche man in dieser Beziehung seine Aufmerk¬ 
samkeit gerichtet hat, sind Glandula thyreoidea, Knochenmark und Lyraph- 
drüsen. In vielen Fällen hat man auch eine Vergrösserung gewisser 
Lymphdrüsen beobachtet. 

In unserem Falle ist weder eine Vergrösserung von zugänglichen 
Lymphdrüsen, noch eine funktionelle Hypertrophie anderer Organe be¬ 
obachtet worden. Ausfallserscheinungen irgend einer Art sind nicht 
beobachtet. Der Fall ist also unbedingt geeignet, die Meinung zu stützen, 
dass die traumatische Milzruptur mit Exstirpation der Milz behandelt 
werden kann und soll. 
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V. 


Aus dem bakteriologischen Laboratorium des Karolinischen Institutes 

in Stockholm. 

Bakterizide Leukozytenstoffe (Endolysine) und 
Milzbrandimmunität, 

Von 

Dr. Alfred Pettersson. 

(Mit 1 Texttigur.) 

Schon seit geraumer Zeit ist es bekannt, dass die Leukozyten keim¬ 
feindlich wirkende Stoffe enthalten. Anfangs wurden diese Substanzen 
ohne weiteres mit den ßakteriolysinen des Serums als identisch ange¬ 
sehen. Erst Schatten froh (1) wies bei ihnen Eigenschaften nach, die 
Bedenken gegen die angenommene Identität hervorrufen mussten. Er 
fand, dass die bakteriziden Leukozytenstoffe bedeutend hitzebeständiger 
sind als die Scrumalexine; dass bakterizide Leukozvtenstoffe auch in den 
Leukozyten solcher Tiere Vorkommen, die Serumbakteriolysine gänzlich 
vermissen; dass die Leukozytenstoffe im Gegensatz zu den Serum¬ 
alexinen in ihrer Wirkung vom Salzgehalte der Flüssigkeit unabhängig 
sind. Trotz dieser auffallenden Unterschiede ist Schatten froh wenig 
geneigt, die Leukozytenstoffe von den Serumalexinen zu trennen. Da¬ 
gegen hält Däubler (2) die bakteriziden Stoffe des Serums einerseits 
und der Leukozyten andererseits nicht für identisch. Sehr bemerkens¬ 
wert sind seine Immunisierungsversuche von Hunden gegen Typhus. Er 
konnte dabei keine Erhöhung der bakteriziden Kraft der Leukozyten 
nachweisen. Auch Landsteiner (3) und Gruber (4) hoben die Ver¬ 
schiedenheit der Leukozyten- und Serumstoffe hervor. 

Eine Bedeutung für die Immunität wurde diesen Substanzen nicht 
beigemessen. In einer vorigen Arbeit (5) habe ich jedoch nachzuweften 
gesucht, dass sie in dieser Hinsicht eine bedeutende Rolle spielen. Diese 
Annahme wurde hauptsächlich auf die Tatsache gegründet, dass mehrere 
Tiere, die gegen gewisse Krankheitserreger (B. proteus und B. anthracis) 
mehr oder weniger widerstandsfähig sind, bakterizide Substanzen im 
Serum gänzlich entbehren, während die Leukozyten keimtötende Stoffe 
in bedeutender Menge beherbergen. Gegen andere Keime, z. B. B. typhi 
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und V. cholera, versagen die Leukozyten vollständig, während das Serum 
sie stark beeinflusst. Ausserdem kann die Serumwirkung durch Vor¬ 
behandeln mit diesen Bakterien bedeutend erhöht werden. Als haupt¬ 
sächliche Unterscheidungsmerkmale zwischen den bakteriziden Leuko- 
zvtenstofTen und den Serumalexinen wurden angegeben: 

Die Leukozytenstoffe werden unter normalen Verhältnissen von den 
lebenden Zellen nicht oder höchstens spurenweise zum flüssigen Teil des 
Blutes abgegeben. 

Die Komplemente der Serumbakteriolysine werden dagegen entweder 
normal von den Zellen sezerniert oder es genügen auch nur unbedeutende 
Reize bzw. Schädigungen der Zellen, um ein Austreten ins flüssige Medium 
hervorzurufen. 

Die Leukozytenstoffe sind öfters weit hitzebeständiger als die Serum- 
alexinc. 

Die beiden Substanzen kommen nicht immer bei einer Tierart vor. 

ln genannter Arbeit wurden in Bezug auf Milzbrand nur die Leuko¬ 
zyten resistenter Tiere untersucht. Es muss aber für eine richtige Auf¬ 
fassung der Bedeutung der Leukozytenstoffe für die Immunität viel daran 
liegen, diese auch bei den empfänglichen Tieren zu studieren, und zwar 
sowohl im natürlichen Zustande als auch nach vorausgegangener Immu¬ 
nisierung. Als Versuchstier wurde erstens das Kaninchen benutzt, das 
sich viel leichter immunisieren lässt als das Meerschweinchen. Ausser¬ 
dem wurde die Ziege der Untersuchung unterzogen. 

Tabelle I. 

0,6g durch intraperitoneale Aleuronatinjektion gewonnene, gut gewaschene, nor¬ 
male Kaninchenleukozyten wurden in 3 ccm gewöhnlicher Bouillon aufgeschwemmt. 
Nach Entnahme eines Kubikzentimeters wurden in gewöhnlicher Weise durch wieder¬ 
holtes Einfrieren Extrakte hergestellt. Einsaat: Bacillus anthracis. 


Inhalt der Röhren 

i 

Sofort j 

Nach 

4 Std. 

| Nach 

7 Std. 

Nach 

24 Std. 

Nach 

48 Std. 

1 ccm Bouillon ....... 

o 

402 

i 

! 5278 i 



1 „ Bouillon + Leukozyten . . 

o 

352 

776 

> 10 000 

— 

1 Bouillonleukozytcnextrakt . 

1 „ Bouillorileukozytenextrakt 

rt 

i 

228 

840 

130 

0 

erhitzt */ 2 Std. bei + 58° C. . . 


872 

1504 

280 

0 


Tabelle 11. 

0,6 g gewaschene, normale Kaninchenleukozyten. Aufschwemmung und Extrakt 
wie im vorigen Versuche. Einsaat: Bacillus anthracis. 


Inhalt der Köhren 

Sofort 

Nach 

4 Stunden 

Nach 

8 Stunden 

Nach 

| 36 Stunden 

1 ccm Bouillon. 

"öS 

1393 

6024 

1 

1 .. Bouillon + Leukozyten . 

ü 

285 i 

2761 

142 

1 .. Bouillonleukozytcnextrakt . 

.= 

664 

1653 

0 

1 .. Bouillonleukozytcnextrakt 





erhitzt r 2 Std. bei + 58° C. . . 

-M 

720 

744 

0 
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Tabelle III. 

Serum und etwa 0,75g gewaschene Leukozyten eines normalen Kaninchens. Die 
Leukozyten wurden zuerst in 1 ccm Bouillon aufgeschwemmt, l / 2 Stunde bei ~j-37°C. 
belassen und darnach zentrifugiert. Die dadurch erhaltene, klare Flüssigkeit wird 
als Waschbouillon bezeichnet. Sodann wurden die Leukozyten von Neuem in 3 ccm 
Bouillon aufgeschwemmt und durch Einfrieren extrahiert. Einsaat: Bacillus anthracis. 


Inhalt der Röhren 

Sofort 

Nach 

8 Stunden 

Nach 

24 Stunden 

1 

ccm 

Kaninchenserum. 


! 

0 

■ 

0 

1 


Kaninchenserum erhitzt 1 / 2 Std. bei +58°C. 


0 

0 

1 


Kaninchenserum erhitzt */, Std. bei +65°C. 


> 10 000 

— 

1 


Bouillon. 

o 

i— 

14 500 

— 

1 


Waschbouillon. 

CO 

29 192 

— 

1 


Bouillonleukozytencxtrakt. 

rt 

236 1 

0 

1 


Bouillonleukozytenextrakt erhitzt 1 2 Std. 

-i-i 

o 





bei + 58° C. 


364 

0 

1 

rs 

Bouillonleukozytcnextrakt erhitzt Vo Std. 






bei + 65° C.” . . 


270 | 

0 


Tabelle IV. 

0,75 g normale, gewaschene Ziegenleukozyten wurden wio vorher behandelt. 
Einsaat: Bacillus anthracis. 


Inhalt der Röhren 

: 

Sofort | 

Nach 

4 Stunden 

Nach 

8 Stunden 

Nach 

24 Stundeu 

l 

ccm 

Ziegenserum. 


1141 

ca. 15 000 


1 

* 

Ziegenserum erhitzt V 2 Std. 

o 






bei + 58° C. 

»o 

Ol 

763 

11 829 

— 

1 


Bouillon. 

rt 

784 

6 196 

— 

1 


Bouillon 4 Leukozyten . . 

£ 

188 

198 

2168 

1 


Bouillonleukozytenextrakt . 

'S 

112 

184 

10 

1 


Bouillonleukozytenextrakt 

1 





erhitzt 1 / 2 Std. bei +58°C. . . 


152 

462 

0 


Wie aus den Tabellen deutlich hervorgeht, besitzen sowohl die Ka¬ 
ninchen-'wie die Ziegenleukozyten auf Milzbrandbazillen bakterizid wir¬ 
kende Substanzen. Sehr reich an solchen sind sie freilich nicht und die 
ßakterizidie tritt deshalb nur bei massig grosser Einsaat deutlich hervor. 
Wie öfters scheiden sich die Leukozytenstoffe von den Serumlysinen 
durch ihre höhere Therraostabilität. Während das thermostabile Anthrax- 
alexin des Kaninchens ein halbstündiges Erhitzen bei + 65° C. nicht 
aushält, wird die bakterizide Wirkung der Leukozyten durch diese Be¬ 
handlung nicht aufgehoben. Die LeukozytenstofTe wirken äusserst lang¬ 
sam. Nach 4 bis 8 Stunden ist eine Abnahme der Anzahl der ein¬ 
gesäten Bazillen gewöhnlich nicht zu bemerken. Manchmal sind sogar 
die aus den Proben von dieser Zeit auf den Platten aufgegangenen 
Kolonien zahlreicher als sofort nach der Einsaat. Durch das Zerfallen 
der eingesäten Bazillenketten in einzelne Individuen erhält diese Erschei¬ 
nung ihre zwanglose Erklärung. Eine Vermehrung dürfte wahrscheinlich 
nicht stattfinden. Eine deutliche Abnahme der Keime ist als Regel erst 
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nach 24 Stunden oder noch später wahrzunehmen. Vergleicht man die 
bakterizide Wirkung der LeukozytenstofTe mit der des Serums auf die 
Anthraxbakterien, so tritt beim Kaninchen ein sehr auffallender Unter¬ 
schied hervor. Das Serum tötet, wie bekannt, die Bazillen momentan 
oder fast blitzartig ab, und wenn nicht alle Stäbchen zu Grunde gehen, 
so tritt schon innerhalb 24 Stunden wieder Vermehrung ein. Die Leuko- 
zytenstoffe aber fangen erst nach dieser Zeit an, ihre Wirkung durch 
Abtöten der Keime kund zu geben. Somit ist beim Kaninchen ein neues 
Unterscheidungsmerkmal aufgefunden zwischen der Wirkung der Leuko¬ 
zytenstoffe und der des Serums auf die Milzbrandbazillen. 

Wie ich schon früher hervorgehoben habe, erfolgt das Austreten der 
bakteriziden Stoffe aus den Leukozyten erst nach einer gröberen Schädi¬ 
gung der Zellen. Einfaches Behandeln mit Bouillon bei -|- 37 0 C. gibt, 
wie Tabelle III zeigt, kein keimtötendes Extrakt. Aber auch diese Be¬ 
handlung hat jedoch eine Abgabe von Substanzen von den Leukozyten 
an die Bouillon zur Folge. Solche „Waschflüssigkeiten“ besitzen näm¬ 
lich, wie schon Bail (6j nachgewiesen hat, die Fähigkeit, andere auf 
Milzbrandbazillen unwirksame Sera zu ergänzen. Die Leukozyten ent¬ 
halten ausser den bakteriziden Leukozytenstoffen auch ein Teil des 
Serumbakteriolysins, nämlich das Komplement. Die Trennung der beiden 
Substanzen der Leukozyten, die das verschiedene Behandeln derselben, 
Waschen bei + 37°C. und Extrahieren nach Einfrieren, erbringt, wird 
nur dadurch ermöglicht, dass sie ganz verschiedene Eigenschaften be¬ 
sitzen. Die Komplemente sind normale Sekrete. Die bakteriziden Leuko¬ 
zytenstoffe sind, wie die Endotoxine und Endoenzyme, Substanzen, die 
erst durch das Zerstören der Zellen frei werden. Ich halte es deshalb 
für angemessen, sie mit dem Namen Endolysine zu benennen. 

Die Aufschwemmung der Leukozyten in Bouillon wirkt gewöhnlich 
schwächer keimtötend als das entsprechende Extrakt. Da in der Bouillon 
keine Phagozytose staufindet — noch nach 8—12 Stunden liegen die 
Stäbchen frei - wird nach dem oben gesagten diese Erscheinung leicht 
erklärlich. Da die Leukozyten erst allmählich absterben, so treten die 
Endolysine nur langsam in die Flüssigkeit über. Die Beeinflussung der 
Milzbrandbazillen muss deshalb anfangs äusserst gering sein. Gelegentlich 
kommt ab und zu vielleicht geringe Vermehrung vor. 

Dass die Leukozyten des Kaninchensund der Ziege bakterienfeindliche 
auf Milzbrandbazillen wirkende Substanzen enthalten, obwohl die beiden 
Tiere hochgradig milzbrandempfänglich sind, ist keineswegs überraschend. 
Das Verneinen einer Serumbaktcrizidie im Tierkörper muss folgerichtig 
eher von der Annahme einer solchen der Leukozyten begleitet sein. Es 
ist nämlich ganz klar, dass die genannten Tiere Abwehrmittel gegen 
den betreffenden Krankheitserreger nicht entbehren. In gewöhnlichen 
Fällen fungieren sie aber zu unvollständig, um die Infektion zu verhindern. 
Durch Injektion genügender Menge Milzbrand-Immunserum kann eine 
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ausreichende Schutzwirkung gegen sonst unfehlbar tötende Dosen des 
Infektionsstoffes leicht hervorgebracht werden. Da das Immunserum selbst 
weder im Reagensglase noch im Tierkörper stärkere bakterizide Wirkung 
entfaltet als entsprechendes normales Serum, so muss die Keimtötung 
eine Leistung des infizierten Organismus sein. Ist das Serum unwirksam, 
wie bei der Ziege und dem Schafe, so bleibt in jedem Falle nichts 
anderes übrig, als die Vernichtung der Milzbrandbazillen auf die Wirkung 
der Leukozyten zurückzuführen, da keine anderen beweglichen bakteriziden 
Substanzen bekannt sind als die des Serums und der Leukozyten. 

Bei der aktiven Immunisierung gegen Milzbrand kann man zwei 
Wege einschlagen, um die Grundimmunität zu erzielen. Diese lässt sich 
sowohl durch das Vorbehandeln mit abgeschwächten Milzbrandstämmen 
als mit Körpersäften erkrankter Tiere erreichen. Der erste, der einö 
Immunisierung mit Körpersäften eines infizierten Tieres ausführte, war 
Toussaint (7). Er erhitzte defibriniertes Milzbrandblut 10 Minuten bei 
+ 55°C, injizierte Schafen 3—6ccm dieser Flüssigkeit und erhielt manchmal 
ausreichende Immunität. Toussaint glaubte an immunisierende Sub¬ 
stanzen im Blute. Pasteur (8) trat dieser Meinung entschieden entgegen 
und konnte schliesslich Toussaint selbst überzeugen, dass es sich bei 
diesem Verfahren nicht um eine Immunisierung mit keimfreiem Blut 
handelte, sondern mit abgeschwächtem, lebendem Virus. Zehn Jahre 
später gelang es Selander (9) durch Injektion von bei + 57° C. erhitztem 
Blute Kaninchen gegen Schweinepest zu immunisieren. Durch weitere 
Untersuchungen konnte Metschnikoff (10) feststellen, dass die in dieser 
Weise immunisierten Tiere ein Serum lieferten, das Schutzwirkungen 
entfaltete, ohne antitoxische oder bakterizide Eigenschaften zu besitzen. 
Das betr. Serum ähnelte also in dieser Hinsicht dem Milzbrand-Immun- 
serum. In den letzten Jahren hat Bail (11) eine dem Toussaintschen 
Verfahren ähnliche Methode, gegen Milzbrand zu immunisieren, angegeben. 
Er verwendet die durch keimtötende Mittel sterilisierten Exsudate der 
Infektion erlegener Tiere. 

Die Uebereinstimmung der oben angeführten Immunisierungsversuche 
ist unverkennbar. Nun ist es wohl klar, dass die immunisierenden 
Stoffe auch im Blutserum vorhanden sein müssen, wenn sowohl das Blut 
als die Exsudatflüssigkeit sie enthält. Das Verwenden von Serum zur 
Immunisierung stellt insofern einen günstigeren Erfolg in Aussicht, als 
es ohne Erhitzen oder Zusatz von Desinfektionsmitteln vollständig keim¬ 
frei gemacht werden kann. 


Tabelle V. 

Mehrere Kaninchen wurden mit grossen Mengen virulenter Milzbrandbazillen, ge¬ 
wöhnlich sowohl intravenös als intraperitoneal, infiziert. Nach dem Erscheinen von 
Stäbchen im Blute, die meistens zwischen 36 und 48 Stunden nach der Injektion auf- 
iraten, wurden die Tiere verblutet. Nach Zentrifugieren wurde das erhaltene Serum 
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durch ein Berkefeldfilter gesaugt. Mit dem Filtrate wurden Kaninchen zweimal intra¬ 
venös vorbehandelt und nach einiger Zeit mit einer sicher tödlichen Dosis virulenter 
Milzbrandbazillen infiziert. 


Bezeichnung 
der Tiere 

i 

Gc- 

wicht | 

Grösse 
der ersten 
Serumdosis 

I 

Grösse j 

der zweiten j 
Scrumdosis 

Zeitpunkt 

der zweiten 

Serum injektion 

Zeitpunkt 

, der Infektion 

(V2000 Oese) 

; 

i 

Ausfall 

1 

199 

1160 g 

5 ccm 

5 ccm 

| am 8. Tage 

! am 17. Tage 

1 

lebt 

200 

1270 „ 

ö * 

5 . 

1 „ 8. „ 

, 17. , 

.. 

201 

1200 „ 

1 5 " 

5 „ 

n 8. . 

r 17. r 


202 

1440 „ 

5 „ 

5 „ 

n 8. „ 

| n P* r> 

„ 

203 

1250 „ 

5 r 

! 5 „ 

» "• r 

! - 16. „ 

rt 

204 

1850 „ 

5 * 

6 * 

- 11. , 

| * 18. „ 

r 

205 

1210 „ 

5 „ 

6 „ 

- 11. , 

* IS. „ 


206 

1060 * 

! 5 « 

; 6 „ 

* 11. , 

: „ 18. r 

t am 25. Tage 

Kontrolle 

2230 r 

— 

i 

— 

1 “ 

f nach 4 Tag. 


Der verwendete Milzbrandstamra war von solcher Virulenz, dass 
72000 Oese Kaninchen in 4—5 Tagen tötete. Meerschweinchen gingen 
nach Injektion von Vioooo Oese gewöhnlich innerhalb 48 Stunden ein. 
Das filtrierte Serum wurde mehrmals auf Sterilität untersucht. Niemals 
gingen Milzbrandbazillenkolonien auf. 

Es scheint mir kaum möglich, die Richtigkeit der Toussaintsehen 
Auffassung zu bestreiten, dass das Blut von Milzbrandtieren immuni¬ 
sierende Stoffe enthält. Ein Dazwischentreten der Milzbrandbazillen ist 
in meinen Versuchen sicher ausgeschlossen. Besonders reich an Anti¬ 
genen ist das Serum öfters nicht, und die Vorbehandlung hat keines¬ 
wegs immer so guten Erfolg wie in der oben wiedergegebenen Serie. 
Die Natur der immunisierenden Stoffe ist unbekannt. Zuerst denkt man 
natürlicherweise an Extrakte oder Zerfallsprodukte der Bakterienleiber. 
Bail glaubt an besondere, die Schutzvorrichtungen des Körpers lahm- 
legcnde, aggressive Substanzen. Nach theoretischer Ueberlegung wäre 
zu erwarten, dass das Serum an Milzbrandinfektion eingegangener Hunde 
und Katzen stärkere Immunität erzeugen würde als das Kaninchenserum. 
Ist nämlich das Antigen ein Bestandteil der Bazillen, so muss es in 
reichlicherer Menge Vorkommen im Blute des Hundes als in dem des 
Kaninchens, da das erste Tier stärkere keimtötende Kraft besitzt als das 
letztere. Würde es andererseits eine „aggressive“ Substanz sein, so darf 
man voraussetzen, dass grössere Mengen davon nötig sind, um die Schutz¬ 
kräfte des widerstandsfähigen Hundes als die des empfänglichen Kaninchens 
zu überwinden. Serum und vielleicht in noch höherem Grade Milzextrakt 
von Anthraxkatzen wirkt auch immunisierend; einen erheblichen Unter¬ 
schied zwischen diesen und Kaninchenserum habe ich bis jetzt nicht 
wahrgenoramen. Beim Vorbehandeln mit fremdartigen Sera oder Extrakten 
müssen diese vorher 1 / 2 Stunde bei —f- 50 bis 52 0 C. erhitzt werden, da 
die Tiere Injektionen nativer Sera schlecht vertragen. Erhitzen bei höherer 
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Temperatur schädigt die Antigene, doch werden sie durch halbstündiges 
Erwärmen bei -}- 57 0 C. noch nicht vollständig zerstört. 

Haben die Tiere die Injektion einer sonst in kurzer Zeit tötenden 
Dosis überstanden, so geht die weitere Immunisierung leicht vor sich. 
Der Verlauf derselben ist nicht ohne Interesse, und deshalb will ich in 
folgendem das Protokoll eines Immunkaninchens kurz wiedergeben. 

Tabelle VI. 

Kaninchen 203, schwarzem Männchen von 1250 g Gewioht, wurden am 19. Mai 
1906 5 ccm filtrierten Kaninchenserums intravenös injiziert (vergl. Tab. V). 26. Mai 
Gewicht 1185 g, zweite Injektion von gleich grosser Menge Serums. 4. Juni. Ge¬ 
wicht 1360 g, Y2000 ^ ese virulenter Milzbrandbazillenkultur subkutan. 12. Juni. 
Gewicht 1430 g, Y 500 Oese. 30. Juni. Gewicht 1600 g, Y 250 O 0Se - 12. Jul'- Ge- 
wicht 1810 g, Y 120 Oese. 26. Juli. Gewicht 2120, Yeo ^ ese - 9* August. Gewicht 
2270 g, Yso Oese. 27. August. Gewicht 2510 Y15 Oese. 10. September. Gewicht 
2530 g, Ys Oese. 21. September. 2500 g, J / 4 Oese. 4. Oktober. Gewicht 2740 g, 
Y 2 Oese. 15. Oktober. 2820 g, 1 Oese. 1. November. Gewicht 2870 g, 2 Oesen. 
12. November. Gewicht 2960 g, 3 Oesen. 24. November. Gewicht 2900 g, 5 Oesen. 
4. Dezember. Gewicht 2920 g. 

Dem Kaninchen sind durchschnittlich wenigstens jede zweite Woche 
steigende Mengen virulenter lebender Milzbrandkultur injiziert. Da die 
Bazillen erst nach etwa 6-8 Tagen zugrunde gehen, kann man sagen, 
dass das Tier etwa während der Hälfte der Vorbehandlungszeit lebende 
Bazillen beherbergt hat. Trotzdem hat die Gesundheit während der 
Immunisierung nicht gelitten, und das Tier hat stetig an Gewicht zuge¬ 
nommen. Aehnlich verhielten sich die übrigen Kaninchen. Dies wider¬ 
spricht der Annahme, dass die Milzbrandbazillen dem Kaninchen besonders 
giftige Stoffe enthalten sollten. Versuche solche nachzuweisen sind be¬ 
kanntlich auch immer gescheitert. Das Fehlen von Fieber während der 
Infektion spricht auch dagegen. 


Nachdem die Injektionsdosis zu 5 Oesen angestiegen war, wurde 
die Immunisierung als abgeschlossen angesehen und die Kaninchen der 
Untersuchung auf Leukozyten unterzogen. Nur einige Tiere bekamen 
8 Oesen. 

Tabelle VII. 

Vom immunisierten Kaninchen No. 183, das vor 14 Tagen die letzte Injektion 
von 5 Oesen Milzbrandbazillen bekommen hatte, wurden in gewöhnlicher Weise durch 
intraperitoneale Aleuronatinjeklion Leukozyten gewonnen. Diese waren ein wenig 
mit roten Blutkörperchen gemischt. Nach gründlichem Waschen wogen sie 1,1 g. 
Durch wiederholtes Einfrieren in Bouillon wurden 4 ccm Leukozytenextrakt bereitet. 
Einsaat: Milzbrandbazillen. 
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1 


Inhalt der Röhren 


Sofort 


ccm Kaninchenserum (= KS) . . 

r KS erhitzt l / 2 Std. bei + 58° < \ 
.. KS -f~ ’/o g Nierenbrei . . . 
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co 


eS 

& 




Nach 

4 Stunden 


0 

0 

1462 


Nach 

6 Stunden 


0 

0 

3498 
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Inhalt der Kohren 

Sofort 

Nach 

4 Stunden 

Nach 

6 Stunden 

1 . 

KS -f- l U g zerschnittener Muskel . \ . . . 


1526 

4197 

1 . 

Bouillon. 

§ 

3734 

8522 

1 . 

Bouillonlcukozvtenextrakt. 

CO 

72 

54 

i * 

„ erhitzt l /*> Std. bei + 58°C. 

B 

699 

1462 

1 „ 

V 2 g Nierenbrei . . ? . . 


208 

230 

1 * 

„ 4" V 2 g zerschnittener Muskel 


304 

1272 


Tabelle VIII. 

Leukozyten von drei Imraunkaninchen. Da das Untersuchungsmaterial sehr be¬ 
schränkt war und auch für andere Zwecke benutzt werden musste, ist das Schema 
nicht bei allen Tieren durchgeführt. Die angegebene Menge der Leukozyten ist per 
Kubikzentimeter berechnet. Einsaat: Milzbrandbazillen. 


Bezeichnung 
der Tiere 

Menge der 
Leukozyten 

Inhalt der Röhren 

1 

Sofort 

1 

Nach 

4 Stunden 

I 

; Nach 

8Stunden 

1 

Nach 

18 Std. 

Nach 

24 Stunden 

Nach 

42 Stunden 

K 199 


1 

ccm 

Kaninchenserum . . . 

1 

11 829 

0 

! 0 


j 

1 

K 199 

— 

1 


Kaninchenserum erhitzt 





1 






Vt Std. bei + 58® C. 

— 

0 

0 

— 


- 


— 

1 


Bouillon. 


> 50 000 

— 

— 1 

— 

1 

K 199 

0,24 g 

1 

T 

Bouillon + Leukozyten 

i i 1 

13 928 

Ver¬ 

— 

— 







s 


mehrung ! 



1 

K 199 

0,24 „ 

1 


Bouillonleukozytenextr. 

?* 

12 793 , 

9 730 | 

— 

— 

7 441 

K 199 

0.24 „ 

1 

n 

Bouillonleukozytenextr. 






1 





erhitzt */o Stunde bei 

) 0 










+ 58° r. 


ca. 16 000 

ca. 16 000 

— 

— 

33 S35 


— 

1 


Bouillon. 

10 

1 864 

> 10 000 j 

— 

— j 

| — 

K 200 

0,2 g 

1 

„ 

Bouillonleukozytenextr. 

1 § 

368 

326 ! 

46 

8 

— 

K 203 

0,25 r 

1 


Bouillon + Leukozyten 

/ rt 

332 

696 ! 

Ver¬ 

— 

— 






\ * 

1 



mehrung 



K 203 

0,25 „ 

1 

- 

Bouillonleukozytenextr. 

1 0 

504 

220 

178 

39 

— 


Tabelle IX. 

Leukozyten und Serum einer ausgewachsenen immunisierten Ziege, die vor 
11 Tagen die letzte Injektion, zwei grosse Agarkulturen Milzbrandbazillen, bekommen 
hatte. Die zum Versuche verbrauchten gewaschenen Leukozyten wogen 1,2 g. Ein¬ 
saat: Milzbrandbazillen. 


Inhalt der Röhren 

Sofort 

1 Nach | 
13 Stunden | 

Nach 

7 Stunden 

1 

ccm 

Ziegenserum. 


1 238 : 

14 755 

1 

T 

„ erhitzt \U Stunde bei + 58° C. . . 

0 

210 

ca. 10 000 

1 


Bouillon. 

0 

?m 

1972 

> 10 000 

l 

.. 

Bouillon + Leukozvten .. 

cS 

10 

0 

1 

.. 

B 011 i 11 n n 1 e 11 k 0 z v t e n e \ 1 r a k t. 


7 

0 

1 

„ 

. erhitzt * 0 Std. bei + 5S°<’. 

0 

456 

10 684 

1 

n 

.. + V 2 g zerschnittener Muskel 


52 

I 1S4 


Difitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSSTY OF MICHIGAN 














Bakterizide Leukozytenstofife (Endolysine) und Milzbrandimmunität. 


87 


Das, was bei diesen Versuchen am meisten interessiert, ist, ob die 
bakterizide Wirkung der Leukozyten immunisierter Tiere stärker ist, als 
die der normalen. Ich glaube, dass die Frage ohne weiteres bejaht 
werden kann. Der Unterschied ist freilich nicht überaus gross, aber 
doch deutlich. Gewöhnlich ist die Abnahme der Keime im Extrakte der 
Immunleukozyten schon nach 3—7 Stunden nachweisbar. Dem Serum 
sind auch die Leukozyten des Imraunkaninchens im Reagiergläschen 
unterlegen, dafür wird aber ihre Wirkung nicht so leicht durch die 
Organe aufgehoben. ^Diesem Verhältnisse ist in bezug auf die Wirkung 
auf die Bazillen im Tierkörper vielleicht keine grössere Bedeutung bei¬ 
zumessen, es ist aber von Interesse, weil es ebenfalls dahin deutet, dass 
die bakteriziden Leukozytenstoffe von den Serumbakteriolysinen ganz ver¬ 
schieden sind. 



Milzbrandbazillen aus dem Leukozytenextraktc vom Kaninchen No. 199 nach 

24 Stunden. 

Es ist von grösster Bedeutung, festzustellen, dass die Leukozyten 
immunisierter Tiere stärkere Bakterizidie entfalten als die der normalen 
und zwar besonders mit Rücksicht auf die Auffassung ihrer Rolle in der 
Schutzvorrichtung des Körpers gegen die Milzbrandinfektion. Dadurch 
wird nämlich der Einwand entkräftigt, dass die Leukozyten allerdings 
bakterizide Stoffe beherbergen, und zwar andere als die, welche im 
Serum Vorkommen, dass sie aber für die Immunität gänzlich belanglos 
seien. 

Die Abtötung der Milzbrandbazillen verläuft, wie gesagt, in den 
Leukozytenextrakten sehr langsam. Die äussere Form erfährt während 
dieser Zeit charakteristische Veränderungen. Die Stäbchen werden krumm, 
oft ~-förmig in enge oder gestreckte Spiralen gebogen, schwellen auf 
allerlei Weise an, so dass Keulen und Knospen auftreten, und die Enden 
werden zugespitzt, oft sogar lang ausgezogen. (Siehe die Figur!) Dass 
solche Individuen auch bedeutend geschädigt sind, geht aus den Platten¬ 
versuchen deutlich hervor. Auf. Agarplatten von Proben mit in der¬ 
artiger Weise veränderten Stäbchen sind am zweiten Tage oft gar keine 
Kolonien aufgegangen, so dass man glauben möchte, dass die Probe 
schon steril wäre. Wartet man aber noch 24 Stunden, findet man ge¬ 
wöhnlich ganz winzige, punktförmige Kolonien in grösserer oder ge¬ 
ringerer Zahl. 
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Von Dcnvs und Kaisin (12) wurde im Jahre 1893 gefunden, dass 
das sonst gegen Milzbrandbazillen unwirksame Hundeblut bakterizide 
Wirkung entfaltet, wenn es kurze Zeit nach einer Injektion von Milz¬ 
brandbazillen entnommen wird. Die Angabe wurde lange Zeit ange- 
zweifclt, bis es mir vor einigen Jahren gelang, ihre Richtigkeit festzu¬ 
stellen (13). Da das Serum sowohl nach wie vor der Infektion unwirk¬ 
sam ist, muss die Bakterizidic den Blutkörperchen zugeschrieben werden 
und zwar den weissen, die nach der Infektion eben an Anzahl bedeutend 
zunehmen. Auch bei der Ziege sind sowohl Serum als Blut wirkungslos 
auf Milzbrandbazillen. Es war deshalb von Interesse zu untersuchen, 
ob bei dem immunisierten Tiere das Blut nach einer Anthraxinfektion 
auf Milzbrandbazillen keimtötend wirkt. 

Tabelle X. 

Der in der vorigen Tabelle erwähnien immunisierten Ziege wurden subkutan 
zwei grosse Agarkulturen Milzbrandbazillen injiziert. Sowohl vor der Injektion als 6, 
12 und 24 Stunden nach derselben wurden Blutproben genommen. Ein Teil des 
Blutes wurde zum Gerinnen gestellt und Serum (als Serum A bezeichnet) auf gewöhn¬ 
liche Weise daraus gewonnen. Ein anderer Teil wurde defibriniert. Auch aus diesem 
Blute wurde durch Zentrifugieren Serum (als Serum B bezeichnet) erhalter. Bei 
jeder Blutentnahme wurde auch die Zahl der Leukozyten bestimmt. Einsaat: Bacillus 
anthracis. 


Zeitpunkt 
der Blnt- 

entnahme 

Zahl der 
Leukozyten 
in ccm 

Inhalt der Köhren 

Sofort 

Nach 

3 Stunden 

Nach 

7 Stunden 

Vor der 
Infektion 

4 700 | 

1 

1 

1 

ccm Serum A . 
w defibriniertes 
r Serum B . 

Blut .’ ’ 


276 

84 

280 

21 560 

10 684 

27 093 

0 Stunden 

f 

1 


Serum A . 



260 

16 981 

nach der 

14 350 { 

1 


defibriniertes 

Blut . . 

o 

o 

2 

18 

Infektion 

l 

1 


Serum B . 


<N 

248 

10 875 

1*2 Stunden 

| 

1 


Serum A . 


5 

224 

15 454 

nach der 

17 400 l 

1 


defibriniertes 

Blut . . 

o 

4 ! 

72 

Infektion 

1 

1 

T* 

Serum B . 



336 

11 638 

24 Stunden 

| 

1 


Serum A . 



264 

16 218 

nach der 

12 400 l 

1 


defibriniertes 

Blut . ! 


23 ; 

390 

Infektion 

1 

» 

Serum B . 


i 

278 i 

12 402 


Die immunisierte Ziege verhält sich genau wie der Hund. Vor der 
Infektion wirkt das Blut nur äusserst schwach keimtötend, 6 Stunden 
nach derselben ist die Wirkung sehr stark und nimmt sodann wieder ab. 

Folgende Tatsachen sprechen also für die Annahme, dass die Leuko¬ 
zyten beim Abwehren der Milzbrandinfektion die Keimvernichtung ver¬ 
richten. 

Die Leukozyten der von Natur milzbrandimraunen Tiere, 
wie des Huhnes, enthalten bakterizid wirkende Stoffe in be¬ 
deutender Menge. 
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Die Leukozyten milzbrandempfänglicher Tiere, wie Ziege 
und Kaninchen, sind dagegen arm an solchen Substanzen. 

Das Immunisieren empfänglicher Tiere ruft eine Erhöhung 
der keimtötenden Kraft der Leukozyten hervor. 

Nach Injektion von Milzbrandbazillen bei einem immunen 
Tiere steigt die bakterizide Wirkung des Blutes in demselben 
Grade, wie die Leukozyten an Zahl zunehmen. 

In Bezug auf das Serum fehlt dagegen bekanntlich die Ueberein- 
stimmung zwischen Immunität bzw. Empfänglichkeit einerseits und An¬ 
wesenheit bzw. Fehlen der Serumbakterizidie andererseits. Die Erwer¬ 
bung der Immunität wird auch von keiner Erhöhung der Serumbakteri¬ 
zidie begleitet. 

Die durch Versuche in Reagiergläschen ermittelten Eigenschaften 
der bakteriziden Leukozytenstoffe stehen in bester Uebereinstimmung mit 
den Erscheinungen bei den Tieren bei der Infektion. Bei immunen 
Tieren gehen die injizierten Milzbrandbazillen sehr langsam zu Grunde. 
Erst nach einer Woche ist das Schicksal des Tieres entschieden, während 
z. B. bei Cholera und Typhus schon der zweite Tag die Entscheidung 
bringt. Der Unterschied zwischen der keimtötenden Wirkung des Serum- 
alexins und der des Lcukozytenendolysins ist im Tierkörper noch präg¬ 
nanter als im Reagierglase. 

Da die Leukozyten der immunisierten Tiere nicht unbedeutende 
Bakterizidie entfalten, so könnte man von vornherein erwarten, dass auch 
die Organe, welche als Ursprungsstätten der weissen Blutkörperchen an¬ 
gesehen werden, in dieser Hinsicht nicht unwirksam wären. Dies trifft 
aber, wie die folgende Tabelle zeigt, nicht zu. 


Tabelle XI. 

Bouillonextrakte des Knochenmarks und der Milz verschiedener immunisierter 
Tiere. Die Menge gewaschenen Organbreies bezog 0,3—0,5 g per Kubikzentimeter. 
Durch das Waschen war das Knochenmark vom Fett befreit. Einsaat: Milzbrand¬ 
bazillen. 


Bezeichnung 
der Tiere 

Inhalt der Röhren 

Sofort 

Nach 

3 Stunden 

Nach 

7 Stunden 

K 183 

1 ccm Knochenmarksextrakt. 


3625 

> 10 000 

K 183 

1 r „ erhitzt \U Std. bei + 58° C. 

1 etwa 

2098 

> 10 000 

K 183 

1 „ Milzextrakt. 

| 300 

3052 

> 10 000 

K 183 

1 „ * erhitzt 1 / 2 Std. bei + 58° C. 

1 

3008 

> 10 000 

K 187 

1 r Knochenmarksextrakt. 

48 

1728 

ca. 10000 

K 187 

1 r Milzextrakt. 

42 

2432 

ca 10 000 

K 199 

1 „ Knochenmarksextrakt. 

86 

| 2504 

ca. 10 000 

K 199 

1 » Milzextrakt. 

102 

! 4579 

ca. 10 000 

Ziege 

1 « . . 

184 

1440 

ca. 10 000 

n 

1 . r erhitzt l j 2 Std. bei + 58° C. 


1696 

ca. 10 000 
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Die immunisierten Tiere verhalten sich also anders als das von 
Natur an immune Huhn und der widerstandsfähige Hund. Eigentlich ist 
dies auch nicht gerade überraschend. Es ist nicht zu erwarten, dass 
die genannten Organe sich in höherem Grade an der Vernichtung der 
während der Vorbehandlung eingeführten Keime beteiligen, die, insofern 
sie nicht an der Injektionsstelle bleiben, wohl ziemlich gleichmässig über 
dQji ganzen Körper verbreitet werden. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchung können in folgende Punkte zu¬ 
sammengefasst werden: 

Nicht nur die Leukozyten milzbrandimmuner Tiere, sondern auch 
die der empfänglichen enthalten auf Milzbrandbazillen wirkende Stoffe. 
Die letzteren sind aber bedeutend ärmer an denselben als die ersteren. 

Bei der Immunisierung nimmt die bakterizide Wirkung der Leuko¬ 
zyten empfänglicher Tiere zu, wenn auch nicht in sehr hohem Grade. 

Die auf die Milzbrandbazillen wirkenden Serumalexine und Leuko- 
zytenendolvsine unterscheiden sich voneinander sowohl durch ungleiche 
Hitzebeständigkeit, als durch verschiedene Wirkungsweise. 

Die Körpersäfte infizierter Tiere enthalten immunisierende Substanzen. 


Litera t u r. 

1) Schatten froh, A., Arch. f. Hygiene. Bd.XXXI u. XXXV. — 2) Däubler, 
C., Zentralblatt f. Bakteriologie. Abt. I. Bd. XXV. - 3) Landsteiner, Zentral¬ 

blatt f. Bakt. Abt. I. Bd. XXV. — 4) Gruber, Münch, med. Wochenschr. 1901. 
— f>) Pettersson, A., Zentralbl. f. Bakt. Abt. I. Orig, Bd. XXXIX. — 6) Bail, 
0., Zentralbl. f. Bakt. Abt. 1. Orig. Bd. XXXIII. — 7) Toussaint, Compt. 
rend. Academie d. Sciences. 1880. — 8) Pasteur, Roux und Chamberland, 
Compt. rend. de PAcad. 1881. — 9) Selander, Ann. Past. 1890. — 10) Metsch- 
n i ko ff, Ann. Past. T. VI. 1892. — 11) Bail, 0., Zentralbl. f. Bakteriologie. Abt. 1. 
Orig. Bd. XXXVI. — 12) Denys und Kaisin, La Cellule. T. IX. 1893. — 13) 
Pettersson, A., Zentralbl. f. Bakt. Abt. I. Orig. Bd. XXXVI. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Upsala. 

üeber SensibilitätestGningen bei und nach Herpes zoster 

zugleich 

ein Beitrag zur Kenntnis vom Verlaufe der Bahnen der 

Hautsinne. 

Von 

Prof. Karl Peträn und Dr. G. Bergmark, Assist, der Klinik. 


Unsere Aufmerksamkeit ist durch die zufällige Beobachtung voll¬ 
kommener Analgesie bei zwei Fällen von schon abgelaufenem Herpes 
Zoster auf diese Frage gelenkt worden. Nachher haben wir während 
mehr als eines Jahres die uns zugänglichen Fälle — entweder mit akutem 
Zoster oder mit schon abgelaufener Krankheit — in bezug auf das Ver¬ 
halten der Hautsensibilität näher untersucht. 

Das Vorkommen von Sensibilitätsstörungen im Verlaufe des Zosters 
— wir sehen hier, gleichwie auch überall sonst in dieser Mitteilung, von 
den gut bekannten Neuralgien nach Zoster völlig ab, und auch die 
vielmals studierten Hyperästhesien lassen wir, wenn nicht anders aus¬ 
drücklich bemerkt wird, ausser Betracht — ist früher gar nicht unbe¬ 
achtet geblieben, sondern wird in den Handbüchern allgemein erwähnt. 
Wir haben aber die Frage in hohem Grade einer weiteren Bearbeitung 
wert gefunden und dies hauptsächlich aus folgenden Gründen: teils sind 
die früheren Angaben über Anästhesie infolge des Zosters oftmals nicht 
sehr genau und beziehen sich wenigstens bei mehreren Fällen, auch nicht 
auf Untersuchungen der sämtlichen verschiedenen Hautsinne, teils stimmen 
unsere Ergebnisse in wichtigen Punkten mit denjenigen mehrerer früherer 
Beobachter nicht überein. Unseres Erachtens muss sehr grosses Gewicht 
auf die Untersuchungsmethoden gelegt werden. Die von uns benutzten, 
welche unten angegeben werden, sind in gewissen Hinsichten genauer als 
die gewöhnlich am Krankenbette gebrauchten. 

Der Zweck unserer Untersuchung ist demnach zuerst die möglichst 
genaue Feststellung der klinischen Tatsachen. In der Epikrise werden 
wir auch in Erwägung ziehen, in wie fern unsere Ergebnisse für die 
Frage von der Pathogenese des Herpes Zoster eine Bedeutung haben 
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könnten. Schliesslich glauben wir aber auch, dass unsere Untersuchungen 
geeignet sein können, gewissen Schlüssen betreffend den Verlauf der 
Bahnen der Hautsinne, welche sich bisher mehr auf die experimentelle 
als auf die klinische Beobachtung bezogen haben, als Stütze und vielleicht 
auch als Ergänzung zu dienen. 

Zuerst werden hier einige kurze Angaben über Sensibilitätsstörungen 
bei Herpes Zoster aus der Litteratur erwähnt, wobei wir Vollständigkeit 
gar nicht beabsichtigen. 

In den grundlegenden Arbeiten von Bärensprung ist die Frage 
sehr wenig beachtet worden; nur berichtet* er bei einem Falle von Zoster 
pudendi, dass während der Eruption die Haut zwischen den Blasen für 
die Prüfung mit Nadelstichen abgestumpft war, und bei einem Falle von 
Zoster cervico-brachialis (nach Schaumann mitgeteilt), dass die Haut 
der angegriffenen Partie teilweise für Nadelstiche weniger empfindlich als 
auf der gesunden Seite war. 

Grössere Aufmerksamkeit haben zwei andere deutsche Autoren 
während der 80er Jahre der Frage geschenkt, nämlich C. Gerhardt und 
Schwimmer. Gerhardt 1 ) gibt an, lange Zeit hindurch bei den Zosterfällen 
seiner Klinik die Sensibilitätsstörungen studiert zu haben. Dabei hat er 
aber der Prüfung der Hautsensibilität mit dem elektrischen Strome viel¬ 
leicht das grösste Interesse geschenkt, (indem er meint „eine Art sensible 
Entartungsreäktion“ gefunden zu haben). „Das Ergebnis war ein recht 
verschiedenes. Wir fanden Fälle mit völlig normalem Verhalten der 
elektrischen Erregbarkeit, solche mit einfacher Verminderung oder Erhöhung 
der faradischen, ebenso in anderen der galvanischen Erregbarkeit.“ Die 
von Gerhardt angeführten hierhergehörenden Fälle sind: 

1. Zoster trigemini I; Tastsinn 2 ) unverändert, faradische Empfind¬ 
lichkeit herabgesetzt; 

2. Zoster trigemini 1, „Schmerz- und Wärmeempfindung beiderseits 
gleich“, faradische Empfindlichkeit herabgesetzt; 

3. Zoster des 4. Interkostalnerven, „Druckempfindung herabgesetzt, 
die faradische Erregbarkeit“ ebenso, (für diesen Fall könnte man ja 
daran denken, dass eine Störung des Tastsinnes der Haut vor¬ 
handen gewesen ist; weit wahrscheinlicher dürfte es jedoch sein, dass 


1) Diese sehr interessante Arbeit, die uns sonst nicht zugänglich gewesen wäre, 
ist von Prof. D. Gerhardt zu unserer Verfügung gestellt worden, wofür wir ihm 
unseren herzlichen Dank aussprechen. 

2) Wenn wir hier gleichwie auch sonst in dieser Arbeit den Ausdruck „Tastsinn“ 
benutzt haben, uni die Fähigkeit, einfache taktile Reize, feinste Berührungen aufzu¬ 
fassen, zu bezeichnen, so ist dies ausschliesslich um dem gewöhnlichen Sprachgebrauch 
zu folgen und dadurch unsere Darstellung leichter zugänglich zu machen. Gleichzeitig 
müssen wir aber ausdrücklich hervorheben, dass es unseres Krachtens in jeder Hinsicht 
richtiger wäre, die genannte Fähigkeit als den Drucksinn zu bezeichnen, wie ich (P.) 
in meinen früheren hierhergehörenden Arbeiten dargelegt habe. 
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die Untersuchung so gemacht worden ist, dass sie sich auf die Empfind¬ 
lichkeit der tieferen Bildungen bezogen hat); 

4. Zoster cervicalis, „Sensibilität für Nadelstiche stark herabgesetzt. 
Ebenso Schmerzhaftigkeit bei Anwendung des faradischen Stromes . L 

Das Vorkommen einer flecken förmigen Verteilung der Sensibilitäts¬ 
störungen wird von Gerhardt gar nicht erwähnt. 

Sch wimmer gibt in seiner Monographie (1883) an, dass Hyperästhesie 
und Anästhesie bei Zoster gewöhnlich sind. Folgende Fälle aus seiner 
Statistik sind für uns von Interesse. 

1. Schwerer Zoster abdominalis mit Nekrose. Es bestand „Hyperästesie 
einige Zentimeter breit rings um die Hautaffektion“. „Zwischen den 
hyperästhetischen Stellen sind einzelne anästhetische Hautinseln zu finden.“ 
Die Anästhesie verbreiterte sich, war „durch volle 6 Monate andauernd“, 
wurde „durch“ Elektrizität verbessert, die Sensibilität nach einem Jahre 
aber noch nicht normal. 

2. Zoster frontalis mit Nekrose und einer „mehrere Monate an¬ 
dauernden“ Anästhesie, die später vorübergegangen ist. 

3. Weit verbreiteter Zoster des Rumpfes mit Hyperästhesie. Mit 
dem Aesthesiometer werden bei einer Distanz von 6 mm die 
einzelnen Zirkelspitzen deutlich empfunden, auf der gesunden 
Seite aber erst bei einer Distanz von 8—12 mm. Nach 10 Tagen 
isolierte anästhetische Hautpartien. Während 4 Monate abwechselnd 
hyperästhetische und anästhetische „Hautstellen“ vorhanden. Später nor¬ 
male Sensibilität. 

4. Schwerer Zoster brachialis mit Neuralgie und Hyperästhesie. 
Innerhalb 14 Tage „wich die Hyperästhesie allmählich einer auffälligen 
Anästhesie, welche zuerst bloss umschriebene Stellen befiel, so dass man 
hyperästhetische und anästhetische Inseln konstatieren konnte. Die Anästhe¬ 
sie machte immer weitere Fortschritte“. Völlige Analgesie war an einigen 
Stellen vorhanden. Später wieder ganz normale Sensibilität. 

Blaschko, der sich bekanntlich eingehend mit dieser Krankheit 
beschäftigt hat, • spricht sich dahin aus, dass „eine Herabsetzung der 
taktilen Sensibilität bei gleichzeitiger Hyperästhesie eine gewöhnliche 
Erscheinung ist“. Hierhergehörende kasuistische Beobachtungen teilt er 
nicht mit. 

Unter den französischen Autoren stammen die am öftesten erwähnten 
Untersuchungen von Ren du her. Zu unserem grossen Bedauern ist die 
betreffende Arbeit uns im Original nicht zugänglich gewesen. Folgende 
Zitate aus derselben möchten deshalb hier aus der Litteratur erwähnt 
werden. Thibierge berichtet, dass Rendu an den nach den Blasen 
zurückgebliebenen Narben eine vollständige und bestehende Anästhesie 
nachgewiesen hat. Andererseits berichten Gaucher und Barde, dass R. 
anästhetische und hyperästhetische Inseln gefunden hat, welche sich nicht 
auf die Gruppen der Blasen beziehen („sont sans rapport direct avcc“). 
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Auch Rasch erwähnt, dass Rendus Untersuchungen nach sich völlig 
anästhetische Inseln zwischen den hyperästhetischen Partien und auch ausser 
den Partien für die Ilauteffloreszenz selbst vorfinden, und schliesslich 
bemerkt Brissaud, wie R. die Sensibilitätsstörungen um die Blasen herum 
am stärksten ausgesprochen gefunden hat. 

Aus diesen einander jedenfalls nicht widersprechenden Angaben 
können wir demnach schliessen, dass Ren du inselförmige Anästhesien 
auch ausser den Hautnarben — deren Sensibilitätsverhältnisse wir hier, 
wie auch überall sonst in dieser Arbeit ganz ausser Betracht lassen — 
gefunden hat. 

In späterer Zeit scheint das Verhalten der Sensibilität bei Zoster 
von den französischen Autoren am meisten beachtet worden sein; hier 
werden einige hierher gehörige kasuistische Mitteilungen kurz erwähnt. 

Champion erwähnt bei einem Falle von Zoster intercostalis, dass 
„ein Band von Hypoästhesie“ sich auf dem Platze des Zosters vorfand. 

Wieder bei einem Falle von Zoster intercostalis hat Cartier (nach 
Champion zitiert) abwechselnd „anästhetische“ und hyperästhetische 
Stellen gefunden; dabei gab es auch Störung der Temperatursinne (dieser 
Fall ist allerdings unserer Meinung nach offenbar mit Hysterie kom¬ 
pliziert). 

Fern berichtet über einen Fall von Zoster intercostalis, wie in der 
ganzen Region des Zosters (die 11 —12 cm hoch war) „eine Anästhesie 
und eine ziemlich ausgesprochene („assez marquee“) Analgesie“ vor¬ 
handen war. 4 Tage später wird es ausdrücklich angegeben, dass der 
Tastsinn („sensibilitc au contact leger“) sehr vermindert war. Nach 
9 Tagen war die Anästhesie noch vorhanden, aber vermindert. 16 Tage 
später normale Sensibilität. 

Von Bourneville und Boncour liegt ein Fall von Zoster thoraco- 
brachialis vor, wo der Schmerzsinn auf den der Hauteruptionen nahe 
gelegenen Partien erheblich vermindert, auf der Zosterregion sonst aber 
auch herabgesetzt war. 

Einen Fall von Zoster femoralis haben Grasset und Vedel (nach 
Brissaud zitiert) mitgeteilt, wo nach dem Ablaufe der Eruption Hypo- 
ästhesie der Tast-, Temperatur- und Schmerzsinne festgestellt wurde. 

Brissaud berichtet bei einem Falle von Zoster abdominalis von 
disseminierten Inseln Hypoästhesie und Hyperästhesie. „Les piqüres, 
le pincement et memc le simple contact sont tres iuegalcraent percus.“ 

Schliesslich haben Armand-Delille und Camus einen Fall von 
Zoster lumbalis beobachtet, wo 11 Tage nach dem Beginne der Krank¬ 
heit eine Hypoästhesie des Tastsinnes, eine Analgesie und „Perversion 
de la sensibilitc thermique“ gefunden wurden. 

Wir kehren später zur epikritischen Behandlung dieser Beob¬ 
achtungen zurück, wollen aber hier nur hervorheben, dass zwar einige 
Autoren (Schwimmer, Cartier, Brissaud) in Ucbcreinstimmung mit 
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Rendu eine flecken förmige Anordnung der Sensibilitätsstörungen, 
mehrere andere aber (Gerhardt, Champion, Fere, Bourneville und 
Boncour, Grasset und Vedel) — in so weit man die Sache aus ihrer 
Darstellung beurteilen kann — eine diffuse Verbreitung der Störungen 
gefunden haben. 

Wir gehen jetzt zu unseren eigenen Untersuchungen über. In 
Bezug auf unsere Untersuchungsmethoden mag folgendes hervor¬ 
gehoben werden: 

Der Tastsinn ist durch möglichst leise Berührung mit einem 
Büschel ganz feiner Baumwolle untersucht worden, wobei wir also den 
Vorschlag von Head und Sherren in ihrer neuerdings erschienenen 
Arbeit befolgt haben. 

Der Schmerzsinn ist teils mit der Nadelspitze, hauptsächlich aber 
mit Thunbergs Algesimeter geprüft worden. Das Prinzip des Instru¬ 
mentes ist einfach dasjenige, dass eine am Ende eines Hebelarmes an¬ 
gebrachte spitze Nadel in vertikale Richtung auf die horizontal plazierte 
Hautpartie gesenkt wird, und dass die Belastung, mit der die Nadel 
gegen die Haut gedrückt wird, durch das Aufhängen eines Gewichtes 
auf dem gradierten Hebelarme bequem variiert und gemessen werden 
kann. Das Instrument wird in der Weise benutzt, dass auf etwa dem¬ 
selben Platze die Spitze mehrmals nach einander mit derselben Be¬ 
lastung gegen die Haut gesenkt wird, weil man bei nur einmaligem 
Versuche daran nicht sicher sein könnte, einen Schmerzpunkt angetroffen 
zu haben. Durch Wechsel der Belastung gelangt man sodann zur 
Kenntnis von der kleinsten Belastung, mit welcher Stichsensation er¬ 
halten wird. Folglich bestimmt man in dieser Weise die Reizschwelle 
des Schmerzsinnes. 

In Bezug auf die nähere Beschreibung des Apparates und auf die 
Ergebnisse desselben, mit denjenigen anderer Algesimeter verglichen, 
können wir auf die Arbeit von Thunberg hinweisen. Hier mag nur 
hervorgehoben werden, dass man durch dieses Instrument ein Mass für 
die Störungen des oberflächlichen Schmerzsinnes der Haut erhält, während 
das Ergebnis sich bei den meisten sonstigen Algesimetern auch auf 
die Schmerzempfindung der tiefer gelegenen Bildungen (d. h. nicht nur 
auf die stechenden, sondern auch auf die dumpferen Schmerzempfindungen) 
bezieht. 

Durch Benutzung des Thunbergschen Algesimeters gelangt man 
dazu, einerseits ein Mass für den Grad der Störung des Schmerzsinnes 
zu erhalten, andererseits erreicht man aber auch, die geringeren Grade 
von Herabsetzung des Schmerzsinnes, die für die Prüfung mit der Nadel¬ 
spitze unsicher verbleiben oder vielleicht der Aufmerksamkeit ganz ent¬ 
gehen würden, festzustellen. 

Zur Untersuchung der Temperatursinne sind zwei Reagensgläser 
mit Wasser von verschiedener Temperatur benutzt worden, zwischen 
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denen die Kranken zu entscheiden hatten, welches derselben das kältere 
bzw. das wärmere war. 

Wir haben immer eine Differenz von nur 1 oder 2° C. benutzt 1 », 
wenn nicht Herabsetzung der Temperatursinne vorhanden war, und wir 
haben nur die Temperaturgrade zwischen 20 und 30° C. und zwar am 
häufigsten 21.23° C., 25—26° C., 26—27° C., 27—29° C. ange¬ 

wendet. Nur wenn die Störung dieser Sinne so hochgradig war, dass 
sie zur Anwendung noch grösserer Differenzen nötigten, sind wir ausser¬ 
halb dieser Temperaturgrade gegangen. 

Durch die Wahl dieser Methode und durch die Benutzung von Tem¬ 
peraturen, die etwa bei der Indifferenztemperatur gelegen sind, haben 
wir darauf verzichtet, den Wärme- und den Kältesinn jeden für sich zu 
untersuchen. Da aber kein Grund vorliegt, eine Dissoziation der beiden 
Temperatursinne anzunehmen, dürfte diese Vereinfachung der Methodik 
unserer Untersuchungen den Wert derselben kaum vermindern. Eine be¬ 
sondere Untersuchung des Wärme- bzw. des Kältesinnes dürfte für 
klinische Zwecke kaum jemals benutzt worden sein, und im all¬ 
gemeinen dürften bei klinischen Untersuchungen weit grössere Tempe¬ 
raturdifferenzen, d. h. eine weniger scharfe Probe als die unsere zur An¬ 
wendung gekommen sein. 

Die Untersuchungen sind bei den abgelaufenen Fällen nie¬ 
mals auf den Narben nach den Herpesbläschen, sondern aus- 
schl iesslich auf der dem Aussehen nach unveränderten Haut 
vorgenommen worden. 

Wir haben die Zosterfälle, die zu unserer Beobachtung gekommen 
sind, ohne jede Auswahl untersucht. Hier werden zuerst auch einige 
Fälle, wo wir keine Störung der Sensibilität gefunden haben, erwähnt, 
so dass man die relative Frequenz dieser Störungen unter unseren Fällen 
beurteilen kann. 

Fall 1. E. A., Mann, 30 Jahre alt. In der medizinischen Poliklinik beob¬ 
achtet. Zoster des 8. Brustsegmentes 2 ) seit 6 Tagen. Die Eruptionszone 3 cm breit. 
Keine Störung der Schmerz-, Tast- oder Temperatursinne. 

Fall 2. .1. J., Mann, 56 Jahre alt. In der medizinischen Poliklinik beobachtet. 
Zoster des 10. Brustsegmentes seit lOTagen. Lebhafte Schmerzen. Keine Störung der 
Tast-, Schmerz-, oder Temperatursinne. 

Fall 3. A. J., Mann, 23 Jahre alt. In der medizinischen Poliklinik beobachtet. 
Seit 3 Tagen Zoster des 3. Ualssegmentes, besonders hinten entwickelt. Keine Stö¬ 
rung der Tast-, Schmerz- oder Temperatursinne. 

Auch einen Monat später wurden die Hautsinne geprüft und normal gefunden. 


l'i Bekanntlich ist die Fnterschiedsschwelle der Temperatursinne unter Bedin* 
gungen, die den hier benutzten cinigermassen entsprechen, geringer als 1° C. (Thun¬ 
berg in Nagels Handbuch der Physiologie). 

2) Bei Bestimmung der betroffenen Segmente sind wir von Heads Angaben 
ausgegangen, wo nicht anders ausdrücklich angegeben wird. 
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Im folgenden Falle haben wir eine Sensibilitätsstörung festgestellt, 
die während unserer fortgesetzten Beobachtung wieder völlig ver¬ 
schwunden ist. 

Fall 4. C. L., Bauer, 23 Jahre alt. Am 27. September 1905 wegen Icterus 
eatarrh. in die Klinik aufgenommen. Er hatte die letzten Tage ausgesprochenes 
Gürtelgefühl gehabt. Am 6. Okt. Herpes zoster der rechten skapulo-brachialen Zone. 
Die Eruption war ziemlich schmal, entsprach dem 3. Brustsegmente. 

9. Oktober. Tast- und Temperatursinne normal. Mit Thunbergs Algesimeter 
bekommt man auf der Zosterzone Stichempfindung bei einer Belastung von 2,5—3 g; 
die entsprechenden Werte an der gesunden Seite sind 0,6—1 g. Die Schmerzempfin¬ 
dungen waren bei Belastung oberhalb der Reizschwelle weniger lebhaft als auf der 
gesunden Seite. 

22. Oktober. Keine Störung der Hautsinne jetzt nachweisbar. Schmerzen ausser 
dem Gürtelgefühle waren niemals vorhanden gewesen. 

Wir kommen jetzt zu einer Reihe Fälle, wo eine Sensibilitätsstörung 
festgestellt worden ist, die zwar nicht während unserer Beobachtung ver¬ 
schwunden ist, wo es aber teils infolge der verhältnismässig kurzen Be¬ 
obachtungszeit, teils infolge des nicht allzu erheblichen Grades der Sen¬ 
sibilitätsstörung als wohl möglich angenommen werden kann, dass diese 
in Zukunft zurückgehen werde. Wie ersichtlich, ist auch in einem 
Falle (5) die Sensibilitätsstörung während der Beobachtung zum Teil zu¬ 
rückgegangen. 

Fall 5. L. Ö., unverheiratetes Weib, 55Jahre alt. Am20. Aug. 1905 in die Kli¬ 
nik aufgenommen. Sie hatte 4 Tage vorher gleichzeitig mit der Hauteruption schwere 
Schmerzen in der linken Hüftregion bekommen. Bei der Aufnahme Zoster des 
12. Brustsegmentes, des 1.Lenden- und wenigstens zum Teil des 2.Lendensegmentes. 

10. September. Die Blasen geheilt. Tastsinn unsicher. Schmerzsinn stark her¬ 
abgesetzt; bei der Prüfung mit dem Algesimeter bekommt man mit einer Belastung 
von 7 g nur an einzelnen Stellen eine Stichempfindung, sonst gar keine. 

12. September. Tastsinn normal. Die Reizschwelle des Schmerzsinnes wird 
bei einer Belastung von 1,6—2 g gefunden, der entsprechende Wert auf der gesunden 
Seite ist 0,4 g. Auf der Zosterzone kann sie warm und kalt erst bei einer Differenz 
von 10° C. sicher unterscheiden. 

16. September. Temperaturdifferenzen von 2° C. werden deutlich erkannt. 

29. September. Die Reizschwelle des Schmerzsinnes wird noch bei 1,5—2 g ge¬ 
funden. Tast- und Temperatursinne normal. Die Neuralgie hat zwar an Intensität 
abgenommen, ist aber noch vorhanden. 

Das Gebiet der Sensibilitätsstörung in diesem Falle entsprach ziemlich dem¬ 
jenigen der Zostereruption; jene ist aber nach oben nicht ganz so weit gegangen wie 
diese und ist nach unten etwas diffus abgegrenzt. 

Fall 6. J. A. A., Arbeiter, 62 Jahre alt. Am 6. Juni 1906 in die Klinik auf¬ 
genommen. Dumpfe Schmerzen im Zostergebiete am Ende Mai; 1. Juni Erythem und 
3. Juni Blasen. 

Bei der Aufnahme Zoster des 10. Brustsegmentes. Die Eruption hat eine ziem¬ 
lich gleichförmige Breite von 4 cm, Tastsinn normal. Die Temperatursinne ein wenig 
abgestumpft; er kann 25° C. und 27° C. nur unsicher unterscheiden und 25° C. und 
26° C. garnicht, auf der gesunden Seite werden jene Temperaturen sicher und auch 
diese im allgemeinen unterschieden. Stichempfindung wird vorn mit einer Belastung 
von 1,8—2 g erhalten, hinten mit 3,5 g, auf der gesunden Haut aber mit 0,5 g. 

Zeitsohr. I. klin. Meduiu. 63. Bd. 7 
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Ausnahme davon bildet allerdings eine Zone hinten, die mit der Zosterzone symme¬ 
trisch ist, wo nämlich die Reizschwelle erst bei 1 g gefunden wird. 

Das Gebiet für die Störung der Temperatursinne entsprach gut demjenigen der 
Zostereruption, dasjenige für die Schmerzsinnstörung war aber ein ganz wenig breiter. 

15. Juni. Dasselbe Ergebnis von der Untersuchung der Sensibilität. Die 
Schmerzen haben aufgehört. 

Fall 7. E. W., Cand. med., 27 Jahre alt. Im Anfänge Oktober 1906 rechts¬ 
seitige Parästhesien am Thorax. Einige Tage später die Zostereruption, welche etwa 
2 Wochen gedauert hat. Keine Schmerzen, wohl aber Kälteparästhosien bei Berüh¬ 
rung der kranken Hautpartio. 

14. November. In der Klinik (nur diesmal) untersucht. Oberflächliche Herpes¬ 
narben des 7. Brustsegmentes hinten. Er hatte auch am Proc. ensiformis eine Gruppe 
Blasen gehabt, nach diesen blieben aber keine Narben zurück. Die Zone der Narben 
ist 3 cm breit. 

Der Tastsinn ist nicht herabgesetzt, die Berührung löst aber auf einem ziem¬ 
lich grossen und diffus begrenzten Gebiete die vorher erwähnten Kälteparästhosien 
aus. Mit dem Algesimeter erhält man eine Zone, wo Stichempfindung erst mit einer 
Belastung von 10 g erhalten wird, während die Reizschwelle des Schmerzsinnes sonst 
auf dem Rumpfe zwischen 0,7 und 1 g gelegen ist. Die analgetische Zone überragt 
die Zosterzone, so dass sie hinten 6 cm breit ist, erreicht auch vorn die Mittellinie, 
wird hier aber allmählich schmäler. — Auf einer grossen Partie des Brustkorbs vorn 
sind die Temperatursinne herabgesetzt, so dass warm und kalt erst bei einer Differenz 
von 4—5° C. sicher unterschieden werden, während auf der gesunden Seite schon 
eine Differenz von 1 0 C. erkannt wird. 

Jetzt werden diejenigen Fälle angeführt, wo wir eine vollständige 
Analgesie gefunden haben. Bei sämtlichen dieser war der Herpes zoster 
schon etwas älter, mit nur einer Ausnahme sogar mehrere Monate alt. 
In diesen Fällen dürfte deshalb jeder Wahrscheinlichkeit nach die Anal¬ 
gesie immer bestehen bleiben. 

Fall 8. J. B., Mann, 80 Jahre. Am 29. Dezember 1905 in die Klinik aufge¬ 
nommen. 2 Monate vorher hat er einen Zoster bekommen, der zu Ulzeration über¬ 
gegangen und erst nach einem Monate geheilt ist. Lebhafte brennende Schmerzen 
noch vorhanden. Die Narben sind noch diffus infiltriert und entsprechen ziemlich dem 
3. und 4. Halssegmente. 

Mit der Nadel kann man gar keine Schmerzempfindung, sondern nur Tastempfin¬ 
dung auslösen, und dies auch nur, wenn eine Hautfalte durchgestochen wird. Der 
Kranke kann auf dem Zostergebiete die Temperaturen von 25 und 30° C. gar nicht 
und diejenigen von 23 und 30° C. nur mit Unsicherheit unterscheiden. Der Tastsinn 
etwas unsicher. 

Die Ausbreitung der Sensibilitätsstörung entspricht scharf den Grenzen 
der Zosterregion, insofern diese durch das Vorhandensein der Narben beurteilt 
werden kann. 

Fall 9. A. F., Mann, 60 Jahre. Er hatte einen Zoster im Mai 1903. Bei einer 
Aufnahme in die Klinik im November 1903 habe ich (P.) eino hochgradige Störung 
des Schmerzsinnes, gleichwie auch eine Störung der Tast- und Temperatursinne fest¬ 
gestellt, nähere Aufzeichnungen darüber sind aber damals nicht gemacht worden. 

Im Januar 1906 wieder in die Klinik aufgenommen. Zosternarben in einer 
18 cm breiten Zone, welche dem 4.—7. Brustsegmente entspricht. Hier besteht eine 
völlige Analgesie; die Ausbreitung dieser Störung entspricht derjenigen der Narben; 
nur sind die Grenzen des Analgesiegebietes in der Axillarlinie etwas diffus. 

Im mittleren Teile der Zosterzone kann der Pat. die Temperaturen von 20° C. 
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und 50° C. nicht unterscheiden; in der Richtung nach der oberen bzw. unteren 
Grenze der Zone hin wächst die Empfindlichkeit, so dass an diesen Grenzen selbst 
eine Differenz von 10° C. erkannt wird. Der Tastsinn zeigt eine leichte Herabsetzung. 
— Der Pat. leidet noch an starken Neuralgien. 

Fall 10. K. B., Wittwe, 74 Jahre. Hat mich (P.) am 16. November 1904 kon¬ 
sultiert. Im Januar 1904 hat sie in 2 Wochen einen linksseitigen Zoster intercostalis 
durcbgeraacht. Seither leidet sie an starken neuralgiformen Schmerzen an der linken 
Seite, die sich auch in den linken Arm hinab erstrecken. 

Die stark entwickelten Zosternarben nehmen eine etwa handbreite Zone ein, 
welche dem 4. und 5. Brustsegmente entspricht. Der Tastsinn (mit weichem Pinsel 
geprüft) ist normal. Auf der ganzen Zosterzone gibt es eine völlige Analgesie, und 
Temperaturen von 18 und 40° C. können nicht unterschieden werden. Auf einem 
grossen Gebiete innerhalb der Zosterzone, etwa in der hinteren Axillarlinie, kann sie 
sogar Temperaturen von 18 und 70° C. nicht unterscheiden. — Ausserhalb der Zoster¬ 
zone ist die Sensibilität normal. 

Fall 11. E. S., Frau, 72 Jahre. Hat mich (P.) am 18. August 1906 konsul¬ 
tiert. Sie leidet an einer ziemlich schweren Arteriosklerose und Pruritus. Sie hatte 
vor zwei Jahren einen Herpes zoster, dessen Narben dem 5. Brustsegmente entsprechen 
(die Breite der Zostereruption jedoch nicht aufgezeichnet), und leidet noch an 
Schmerzen an diesem Orte. Eine komplette Analgesie der Zosterzone ist vorhanden. 
Die Temperatursinne zu untersuchen fand ich leider nicht die Zeit. Ueber den Tast¬ 
sinn liegt keine Aufzeichnung vor. 

Noch 2 Fälle bleiben zurück, welche in der Hinsicht eine besondere 
Stellung einnehmen, dass das Ergebnis der Untersuchung auf das Vor¬ 
kommen während eines Teiles des Krankheitsverlaufs von einer wahren 
Hyperalgesie, d. h. einem bei Vergleichung mit der normalen Haut ver¬ 
minderten Werte der Reizschwelle deutet. 

Fall 12. A. L., Bauer, 43 Jahre. Am 11. September 1905 in die Klinik wegen 
Vitium org. cord, aufgenommen. Am 8. Oktober trat ein Herpes zoster des 5. und 
6 . Brustsegmentes auf. 2 Tage später wurde eine Untersuchung mit dem Algesimeter 
vorgenommen. Auf der gesunden Haut der Brust geben 1—1,2 g Stichempfindung, 
auf und auch ein wenig ausserhalb der Zosterzone bekommt man zuweilen (also nicht 
konstant) Stichempfindung schon mit 0,8 g. Wenn eine höhere Belastung als die der 
Reizschwelle entsprechende angewendet wird, so werden die Schmerzempfindungen 
auf der Zosterzone lebhafter als auf der sonstigen Haut. 

21. Oktober. Auf der Zosterzone braucht man jetzt eine Belastung von 3—4 g, 
um Stichempfindung zu erhalten. Keine Neuralgien. 

11. November. Stichempfindung auf der Zosterzone mit 2—2,5 g. Ausnahme 
bildet nur ein kleines Gebiet, wo sogar 8 g keine Schmerzempfindung auslösen. 

Fall 13. C. 0., Arbeiter, 24 Jahre. Am 14. November 1905 in die Klinik auf¬ 
genommen. Herpes zoster seit 4 Tagen. Intensive Zostereruption des 12. Brust¬ 
segmentes und 1. Lendensegmentes mit starken spontanen Schmerzen. Eine Unter¬ 
suchung der Sensibilität konnte nicht durchgeführt werden, da der Pat. infolge 
der Schmerzen bei der Prüfung mit dem Algesimeter Bescheid nicht geben konnte. 

24. November. Vorn auf dem Zostergebiete erhält man Stichempfindung bei 
einer Belastung, die zwischen 0,4 und 0,15 g wechselt. Wir haben nicht feststellen 
können, dass diese so verschiedenen Werte sich auf verschiedene abgrenzbare Gebiete 
beziehen. Der entsprechende Wert für die gesunde Seite ist 0,4 g. Diese Herab¬ 
setzung der Reizschwelle auf der kranken Seite haben wir bei wiederholten Unter¬ 
suchungen festgestellt. Mehr lateralwärts hin wird die Empfindlichkeit geringer, und 
hier ist für Stichempfindung eine Belastung von 1,0 g erforderlich; der entsprechende 
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Wert auf der gesunden Seite liegt hier bei 0,4—0,6 g. Tastsinn und Temperatursinn 
überall ohne Besonderheit. 

4. Januar 1906. Die Reizschwelle des Schmerzsinnes beiderseits gleich. Keine 
Neuralgien. 

Die Zahl der untersuchten Falle ist zwar keine grosse, sie dürfte 
aber genügen, um gewisse Schlüsse zu erlauben. Wir werden zuerst die 
Frage der Hyperalgesie beachten. Nur bei zwei Fällen (12 und 13) 
haben wir eine wahre solche, d. h. einen verminderten Wert der Reiz¬ 
schwelle erwähnt. Der Unterschied in der Reizschwelle ist beim Falle 12 
nicht sehr auffallend, in bezug auf Fall 13 aber, wo auch wiederholte 
Untersuchungen dasselbe Ergebnis geliefert haben, können wir das Vor¬ 
handensein einer wahren Hyperalgesie bestimmt behaupten. 

Diese geringe Frequenz der Hyperalgesie unter unseren Fällen wird 
vielleicht eigentümlich Vorkommen, weil Hyperästhesie die weitaus am 
öftesten erwähnte Sensibilitätsstörung bei Zoster (von den Neuralgien 
abgesehen) darstellt. Wir glauben aber auch ganz recht, dass die Hyper¬ 
ästhesie eine häufige Erscheinung bei Zoster ist — wenn wir nämlich 
das Wort Hyperästhesie in seinem gewöhnlichen klinischen Sinne ge¬ 
brauchen und also damit das Auftreten von lebhafteren Schmerzempfindungen 
bei denselben Hautreizen als auf normaler Haut verstehen. Dass eine 
solche Hyperästhesie gar nicht mit einer wahren Hyperalgesie, d. h. einem 
verminderten Werte der Reizschwelle des Schmerzsinnes verbunden sein 
muss, dies geht aus einer früheren Arbeit von mir (P.) und Carlström 
sicher hervor, indem wir nachgewiesen haben, wie die bei inneren Organ¬ 
krankheiten auftretenden reflektierten Headschen Hauthyperalgesien gar 
keine Hyperalgesien in strengerem Sinne des Wortes sind, sondern eine 
ganz normale Reizschwelle zeigen. Die Hyperästhesie in dem weiteren 
Sinne des Wortes haben wir bei unseren Zoster-Fällen ganz ausser Be¬ 
tracht gelassen, weil ihr häufiges Vorkommen bei Zoster eine allgemein 
anerkannte Tatsache darstellt. A>ueh haben wir eine solche gewöhnliche 
Hyperästhesie einigemal gefunden, dies aber in den Krankengeschichten 
nicht aufgenoramen. 

Die Hyperalgesie haben wir nicht gleichförmig ausgebreitet, sondern 
nur ganz unregelmässig verteilt gefunden. Dies stimmt also mit dem 
Befunde von Ren du zum Teil überein, wenn wir auch keine bestimmt 
abgegrenzte Inseln von Hyperalgesie gefunden haben. 

Wir gehen jetzt zu den verschiedenen, von uns beobachteten Er¬ 
scheinungen der Anästhesie über. Nur in 3 Fällen haben wir einer 
solchen völlig entbehrt. Als ein wichtiges Ergebnis unserer Unter¬ 
suchungen wollen wir zuerst hervorheben, dass die Anästhesie nicht 
eine fleckenförmige Anordnung gezeigt hat, sondern diffus 
und im all ge me inen ganz gleichförmig verbreitet gewesen 
ist. Als eine Ausnahme in dieser Hinsicht könnte nur der Fall 12 viel- 
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leicht angeführt werden, wo ein kleines Gebiet eine entschieden stärkere 
Analgesie als die Umgebung zeigte. 

Die Ausbreitung der Sensibilitätsstörungen hat im allgemeinen den 
Grenzen der Hauteruption gut entsprochen. Diese Regel bietet aller¬ 
dings gewisse Ausnahmen dar; zu dieser Frage kehren wir später zurück. 
Wie oben erwähnt, haben wir die Frage der Sensibilität der sichtbaren 
Narben ganz ausser acht gelassen, weil die Sensibilitätsstörungen an 
diesen Stellen offenbar die Folge des lokalen Destruktionsprozesses in der 
Haut selbst sein können und deshalb kein besonderes Interesse darbieten. 

Die gefundenen Sensibilitätsstörungen sind nicht nur diffus ver¬ 
breitet, sondern im allgemeinen ist auch ihre Intensität auf ihrem ganzen 
Gebiete gleichförmig. In dieser Hinsicht gibt es auch Ausnahmen, in¬ 
dem der Grad der Störung der Temperatursinne im Falle 9 und 10 
innerhalb des Gebietes der Anästhesie etwas gewechselt hat. Ferner ist 
zu bemerken, dass die Werte der Reizschwelle des Schmerzsinnes auf 
der Rückenseite im allgemeinen etwas grösser als auf der Vorderseite 
des Rumpfes-gefunden worden sind. , Dasselbe ist aber auch sowohl bei 
normalen Menschen als auf der gesunden Seite der Zoster-Kranken 
der Fall. 

Wie oben erwähnt, haben andere Untersucher, besonders Schwimmer 
und Rendu, im Gegensätze zu uns eine fleckenförmige Anordnung der 
Anästhesie gefunden. Wie lässt sich dieser Unterschied erklären? Wir 
können natürlich keine bestimmte Antwort auf diese Frage liefern, wollen 
allerdings eine Möglichkeit angeben. Oftmals hat man Anästhesie und 
Hyperästhesie fleckenförmig zwischen einander verwischt gefunden. Die 
nachgewiesene Anästhesie ist sehr oft als Hypoalgesie angegeben. Eine 
Hyperästhesie braucht aber, wie die oben zitierten Untersuchungen von 
mir (P.) und Carlström lehren, mit Verminderung der Reizschwelle 
gar nicht verbunden sein. Wenn die Sache sich aber so verhält, ist es ebenso 
gut möglich, dass diese ganz subjektive Erscheinung: die Hyperästhesie 
im gewöhnlichen Sinne des Wortes, auch zusammen mit einer Vergrösse- 
rung der Reizschwelle, also einer objektiven Herabsetzung des Schmerz¬ 
sinnes auf gerade derselben Partie der Haut vorhanden sein kann. In 
der Tat haben wir auch einigemal dies Verhalten festgestellt, obgleich 
wir den Befund nicht in den Krankengeschichten aufgenommen haben, ln 
Uebereinstimmung mit dieser unserer Erfahrung wäre es demnach gut 
möglich, dass es sich bei den Fällen mit gemischten Inseln von Hyper¬ 
ästhesie und Hypoalgesie in der Tat um eine objektive Hypoalgesie auf 
der ganzen Zosterregion gehandelt hat. Wenn die Sache sich aber so 
verhielte, kann man nur durch eine wirkliche Messung des Schmerzsinnes 
hoffen, die Hypoalgesie auf den hyperästhetischen Stellen nachweisen zu 
können. Solche Messungen sind aber, soviel wir wissen, niemals vor 
«len unsrigen vorgenoramen worden. 

Die Frage von dem Vorkommen inselförmiger Anästhesie bei Zoster 
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lässt sich also nur durch genaue Untersuchungen mit ganz befriedigenden 
Methoden eventueller solcher Fälle lösen. Schon jetzt glauben wir aber 
zu dem Schlüsse berechtigt zu sein, dass die diffus auf der ganzen 
Zosterregion verbreitete Anästhesie den gewöhnlichen Typus 
bei Zoster darstellt. 

Unter unseren Fällen ist der Schmerzsinn bei den 10 derselben, 
wo überhaupt eine Sensibilitätsstörung gefunden worden ist, konstant 
herabgesetzt gewesen (auch die beiden Fälle mit Hyperalgesie haben 
nämlich gleichzeitig oder später eine relative Analgesie dargeboten). 
Was die uns bekannten, oben zitierten Fälle aus der Literatur betrifft, 
so ist eine Störung des Schmerzsinnes sehr oft angegeben worden 
(Bärensprung, Gerhardt, Schwimmer, Fere, Bourneville und 
Boncour, Grasset und Vedel, Brissaud, Armand-Delille und 
Camus), und die nähere Durchmusterung lehrt in der Tat, dass dieser 
Sinn bei den sämtlichen Fällen mit Anästhesie, wo sein Zustand über¬ 
haupt angegeben wird, herabgesetzt gewesen ist (Ausnahme bildet aller¬ 
dings ein Fall von Gerhardt, wo die Empfindlichkeit für den faradischen 
Strom herabgesetzt war, nicht aber der Schmerzsinn). Wir kommen 
folglich zu dem Schlüsse, dass der Schmerzsinn, wenn eine An¬ 
ästhesie bei Zoster überhaupt vorhanden ist, konstant herab¬ 
gesetzt (oder aufgehoben) gefunden wird. 

Bei 4 Fällen (8—11) haben wir eine völlige Analgesie beobachtet 
und bei 3 Fällen (4—6) — wenn wir nämlich von den schon abge¬ 
handelten beiden Fällen mit Hyperalgesie absehen, sonst aber bei 5 Fällen 
— eine nur mässige relative Analgesie: die Werte der Reizschwelle haben 
zwischen 1,75 und 3,5 g gewechselt (nur im Falle 5 wurde schnell vor¬ 
übergehend der Wert 7 g gefunden). Unter den Fällen mit völliger 
Analgesie war der Zoster bei den dreien schon alt, wechselnd zwischen 
fast 1 und 3 Jahren (nur in einem Falle 2 Monate). Infolgedessen sind 
wir offenbar berechtigt anzunehmen, dass die Analgesie, wenigstens in 
jenen Fällen, immer bestehen bleiben werde. Bei den sämtlichen Fällen 
der anderen Gruppe nur mit Hypoalgesie ist aber der Zoster weniger 
als 2 Monate alt, und das spätere Verschwinden der Herabsetzung des 
Schmerzsinnes, welches Ereignis wir bei zwei Fällen (4 und 13) beob¬ 
achtet haben, dürfte deshalb für diese sämtlichen Fälle wenigstens gut 
annehmbar, wohl auch wahrscheinlich sein. Eine Stellung zwischen den 
beiden Gruppen scheint der Fall 7 einzunehmen, in dem die Herabsetzung 
des Schmerzsinnes noch nach 5 Wochen ziemlich erheblich war (Reiz¬ 
schwelle 10 g). 

Das Bestehen einer völligen Analgesie scheint auffallender weise vor¬ 
her sehr wenig beachtet worden zu sein. Indes hat Schwimmer bei 
einem Falle die Anästhesie (Hypoalgesie) noch nach einem Jahre be¬ 
stehen sehen, und auch Gowers hat das Zurückbleiben der Sensibilitäts¬ 
störungen erwähnt, indem er in bezug auf die Anästhesie folgendes sagt: 
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„There is in some cases persistent interference with conduction.“ 
Schwimmer hat auch Anästhesien, welche, soweit man aus der etwas 
unvollständigen Beschreibung beurteilen kann, ziemlich erheblich gewesen 
sind, nach langwierigem Bestehen verschwinden sehen. Dies stimmt 
also mit unserer Erfahrung nicht überein, welche jedoch in dieser Hin¬ 
sicht gar nicht gross genug ist, um gegen diese Möglichkeit zu sprechen. 

ln bezug auf den Schmerzsinn erübrigt es uns noch, die Frage zu 
beantworten, ob es andere Erscheinungen gibt, die mit diesem ver¬ 
schiedenen. Entwicklungsgrade und verschiedenem Verlaufe der Störung 
des Sehtnerzsinnes in Zusammenhang gebracht werden könnten. Es fällt 
dabei sofort in die Augen, dass bei sämtlichen Fällen mit völliger Analgesie 
noch starke Neuralgien zurückbliebe^. In der anderen Gruppe haben 
die Schmerzen, wenn solche überhaupt vorhanden gewesen sind, während 
unserer Beobachtung aufgehört; eine Ausnahme bildet nur der Fall 5 insofern, 
als die Schmerzen bei der Entlassung aus der Klinik nur vermindert 
waren. Dieses Zusammentreffen, einerseits von zurückgebliebener, völliger 
Analgesie mit bestehenden schweren Schmerzen, andererseits von nur 
massiger und wenigstens zuweilen vorübergehender Hypoalgesie mit vor¬ 
übergehenden und wenigstens im allgemeinen nur mässigen Schmerzen, 
ist so regelmässig, dass man trotz der nicht grossen Zahl der Beob¬ 
achtungen bestimmt behaupten kann, dass es nicht die Folge des Zufalles 
darstellen kann, sondern dass die beiden Arten von Erscheinungen durch 
eine gemeinsame Ursache, offenbar die pathologisch-anatomische Verände¬ 
rung der Krankheit im Nervensysteme, bedingt sein müssen. 

Der allgemein bekannte Einfluss des höheren Alters auf die Disposition 
für nach dem Ablaufe des Zosters zurückbleibende Neuralgien tritt bei 
unseren Fällen in sehr deutlicher Weise hervor; denn das durchschnitt¬ 
liche Alter der Patienten mit völliger Analgesie und bestehenden Neur¬ 
algien (beim Entstehen des Zosters) ist 70 Jahre, bei den sonstigen 
Fällen aber 39 Jahre. 

Die Temperatursinne sind bei 11 Fällen untersucht worden und 
bei 5 normal gefunden, nämlich bei den 3 mit normalem Schmerzsinne, 
bei einem Falle mit Hyperalgesie (der andere Fall mit Hyperalgesie ist 
in bezug auf die Temperatursinne nicht untersucht worden) und bei einem 
Falle mit, während der Beobachtung vorübergehender, Hypoalgesie (4). 
Unter den 6 Fällen mit festgestellter Termohypoästhesie ist diese bei 
einem (5), welcher der Gruppe mit nur mässiger Hypoalgesie zugehört, 
vorübergehend gewesen. Unter den sonstigen 5 Fällen hat bei den 3 mit 
völliger Analgesie die zum Erkennen nötige Temperaturdiflferenz zwischen 
7 und 50° C. gewechselt. Im Falle 6 mit nur mässiger Hypoalgesie 
ist diese Temperaturdifferenz zu 2°C. gefunden; im Falle 7, welchem 
wir in Hinsicht auf die Störung des Schmerzsinnes eine Stellung zwischen 
den beiden Gruppen zuerkannt haben, ist die nötige Differenz 4—5°C- 
gewesen. 
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Diese Auseinandersetzung lehrt demnach, dass die Störungen der 
Temperatursinne im ganzen denjenigen des Schraerzsinnes 
folgen, dass sie bei den leichteren Graden von Hypoalgesie nicht immer 
Vorkommen (oder wenigstens mit der von uns benutzten Untersuchungs¬ 
methode nicht hervortreten), ferner dass es unserer Erfahrung nach nicht 
ganz vollständige Thermoanästhesien wie vollständige Analgesie gibt. Es ist 
sofort ersichtlich, dass der Grad von Thermoanästhesie in einem 
gewissen Verhältnisse zum Grade der Hypoalgesie steht. Dies 
stimmt also mit der gewöhnlichen klinischen Erfahrung von dem fast 
immer beobachteten Zusammenhänge zwischen Störungen des Schmerz- 
und der Temperatursinne völlig überein. 

Bei der uns in der Literatur zugänglichen Kasuistik ist das Ver¬ 
hältnis der Temperatursinne nicht oft angegeben; nur einmal bei Ger¬ 
hardt, bei Cartier, Grasset und Vedel, Armand-Delille und Camus 
ist dies der Fall gewesen und bei den drei Letztgenannten ist Herab¬ 
setzung der Temperatursinne gefunden worden. Diese Beobachtungen 
können deshalb die Schlüsse aus unserer Erfahrung nur insofern stützen, 
als sie dafür sprechen, dass Thermohypoästhesie oftmals zusammen mit 
Hypo- oder Analgesie vorkommt. 

Was schliesslich den Tastsinn betrifft, so haben wir eine Störung 
desselben nur unter den Fällen mit völliger Analgesie gefunden. (Beim 
Falle 5 ist zwar erwähnt worden, dass der Tastsinn einmal unsicher war; 
da der Sinn aber kurz nachher und auch bei mehrmaligen Untersuchungen 
ganz normal gefunden wurde, lassen wir diesen Fall hier ganz ausser 
Betracht.) Bei den drei Fällen dieser Art (8—10), wo der Tastsinn 
untersucht worden ist, ist dieser Sinn einmal unsicher und einmal herab¬ 
gesetzt gefunden worden. Im dritten hierhergehörigen Falle, wo keine 
solche Störung nachgewiesen wurde, ist die Prüfung mit Pinsel und nicht 
mit Baumwolle ausgeführt worden. Dabei ist zu bemerken, dass jene 
Untersuchungsmethode wahrscheinlich weniger empfindlich als diese ist. 

Im ganzen spricht also unsere Erfahrung dafür, dass der Tastsinn 
bei Zoster verhältnismässig sehr wenig betroffen wird und sehr oft bei 
Herabsetzung der Schmerz- und Temperatursinne normal gefunden wird. 

Unter den Fällen aus der Literatur ist eine Störung des Tastsinnes 
einige Male erwähnt worden (Fere, Grasset und Vedel, Brissaud, 
Armand-Delille und Camus). Die Angaben über den Grad der 
Störung der verschiedenen Sinne sind bei diesen Fällen nicht genügend 
detailliert, um Schlüsse betreffend das Verhältnis zwischen den Störungen 
der verschiedenen Sinne zu erlauben. Nur wollen wir hervorheben, dass 
bei diesen Fällen, wo eine Störung des Tastsinnes angegeben wird, auch 
Herabsetzung des Schmerzsinnes beobachtet worden ist. 

A priori scheint man nicht zu erwarten zu haben, dass das Studium 
der Sensibilität bei und nach Herpes zoster ein unmittelbares praktisches 
Interesse darbieten könnte. Indes haben unsere Untersuchungen uns 
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dazu geführt, die Frage aufzuwerfen, ob wir nicht aus der Untersuchung 
der Sensibilität während des Anfalles des Zosters und kurz nach dem¬ 
selben Schlüsse für die Prognose der Neuralgien ziehen können 
— gerade wie die elektrische Untersuchung bei der peripheren Fazialis¬ 
lähmung uns prognostische Schlüsse erlaubt. 

Unserer Erfahrung nach liegt es nahe, die Schlussfolgerung ziehen 
zu wollen, dass eine hochgradige Sensibilitätsstörung, besonders eine 
völlige Analgesie während der Eruption, eine in der Zukunft lange Zeit 
bestehende Neuralgie wahrscheinlich machen würde. Die Gründe für 
diesen Schluss bieten jedoch eine wichtige Lücke dar, indem wir in 
keinem Falle die Entwicklung der völligen Analgesie selbst verfolgt 
haben. Wir haben also nicht feststellen können, wie die Sensibilität sich 
bei diesen Fällen, wo später eine Analgesie und chronische Neuralgie 
sich vorfinden, während der Zostereruption selbst verhält. Jedenfalls 
können wir jedoch mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit be¬ 
haupten, dass das Auftreten einer sehr erheblichen Sensibili¬ 
tätsstörung während der Zostereruption für das zukünftige 
Bestehen einer chronischen Neuralgie spricht. Ferner lässt sich 
schon jetzt sagen, dass man gute Gründe hat, zu hoffen, dass man durch 
ein fortgesetztes Studium dieser Frage, und durch die Beobachtung 
schwererer Zosterfälle in dieser Hinsicht während etwas längerer Zeit und 
schon vom ersten Auftreten der Krankheit ab, zu der Möglichkeit kommen 
wird, durch die Sensibilitätsuntersuchung im Anfänge der Krankheit 
prognostische Schlüsse in bezug auf die Neuralgien zu ziehen. 

Wir haben in der Einleitung erwähnt, dass unsere Untersuchungen 
vielleicht für die Frage von der Pathogenese des Zosters etwas 
Interesse darbieten könnten. Gegenwärtig dürfte es allgemein anerkannt 
sein, dass der Sitz der Erkrankung bei Zoster in das periphere sensori¬ 
sche Neuron, nicht aber in die mehr peripheren Teile dieses Neurons 
verlegt werden muss; d. h. also entweder in die grossen Nervenstämme, 
in die Spinalganglien oder in die graue Substanz des Rückenmarks (diesen- 
falls also nicht ganz zum peripheren Neurone begrenzt). 

Wenn wir im Augenblicke die pathologisch-anatomische Erfahrung 
ausser Gesicht lassen und nur die klinischen Beobachtungen berück¬ 
sichtigen, so finden wir, dass diese Auffassung sich auf die Ausbreitung 
der Zostereruption auf Gebieten, welche den segmentalen Innervations¬ 
gebieten 1 ) entsprechen, gestützt hat. Jetzt haben aber wir nachgewiesen, 

1) Dieser Ausdruck: segmentales Innervationsgebiet oder segmentaler Typus 
einer Anästhesie wird leider in der späteren Zeit in der französischen Literatur in 
ganz anderem Sinne benutzt, indem damit Anästhesien auf den Extremitäten ver¬ 
standen werden, welche durch Linien, die gegen die Längenachse der Extremitäten 
senkrecht verlaufen, begrenzt sind. Offenbar ist dieser Unterschied im Sinne fast 
desselben Ausdruckes, welchen z. B. auch Dejerine schon hervorgehoben hat, leicht 
geeignet, Verwirrung und Missverständnisse zu schaffen. Wir können nur als unsere 
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wie bei einer grossen Zahl von Zoster sich auch Anästhesien vorfinden, 
welche denselben Grenzen entsprechen. Die Uebereinstimraung zwischen 
der Ausbreitung der Zostereruption und derjenigen der Anästhesie ist 
zwar nicht bei allen Fällen eine ganz vollständige; so hat einmal (5) 
die Zostereruption sich ein wenig weiter als die Sensibilitätsstörung er¬ 
streckt, und bei zwei Fällen (6, 7) ist andererseits die Hypoalgesie etwas 
weiter gegangen. Im ganzen gibt es aber eine gute Uebereinstimmung 
(eine bestimmte Ausnahme bildet allerdings die Thermoanästhesie beim 
Falle 7, welche sich sehr weit ausserhalb der Zosterzone erstreckt hat; 
wir wagen keinen Versuch, diese Erscheinung, die unter unseren Be¬ 
obachtungen ganz vereinzelt dasteht, zu erklären), und es dürfte deshalb 
nicht nötig sein, andere Möglichkeiten in Erwägung zu ziehen, als dass 
die Ausbreitung der Anästhesien den segmentalen Innervationsgebieten 
entspricht. Da die Sensibilitätsstörungen diffus auf den ganzen betreffen¬ 
den Segmentgebieten verbreitet gewesen sind, die Zostereruption aber nur 
gruppenweise auftritt, so gibt folglich jene von uns fcstgestellte klinische 
Erscheinung einen sichereren Beweis als diese dafür ab, dass der Sitz der Er¬ 
krankung bei Zoster an der oben angegebenen Stelle im Nervensysteme 
gesucht werden muss. Der von uns nachgewiesene Typus der Verbreitung 
der Anästhesien gibt ferner einen bestimmten Grund gegen die Pfeiffer¬ 
sche Theorie ab, nach welcher die Ausbreitung der Zostersymptome 
(Pfeiffer denkt ja dabei nur an die Hauteruption) „dem Haut- resp. 
Kapillargebiet kleiner Arterien“ entspricht. 

In bezug auf die nähere Lokalisation des Zosters im Nervensysteme 
hat man — wir berücksichtigen hier wie auch sonst im folgenden, wenn 
nicht anders ausdrücklich angegeben wird, ausschliesslich die Ver¬ 
hältnisse der Brustsegmente — im allgemeinen behauptet, dass der 
Zoster nicht auf die Nervenstämme bezogen werden kann, weil die von 
der Zostereruption eingenommenen Gebiete nicht dem Verlaufe der Inter¬ 
kostalnerven, wohl aber den aus vergleichend klinischen und pathologisch¬ 
anatomischen Beobachtungen bekannten segmentalen Innervationsgebieten 
entsprechen [vergl. Head 1 ), Brissaud und zahlreiche andere Autoren], 
In der Beweiskette für diese Auffassung dürfte man indessen einen Um¬ 
stand vergessen haben. Bei der Beurteilung dieser Frage handelt es sich 
nämlich nicht darum, den Verlauf der Stämme der Interkostalnerven in 
den Interkostalräumen, sondern die Innervationsgebiete der verschiedenen 


Meinung aussprechen, dass gute Gründe für den Sinn reden, welchen man in der 
Deutschen Sprache dem Ausdrucke gegeben hat, weil man daran gewöhnt ist, von den 
verschiedenen Segmenten des Rückenmarks zu sprechen. 

1) Wenn auch Head denselben Standpunkt oinnimmt und sich dabei auch auf 
den hier angegebenen Grund stützt, so muss es jedoch ausdrücklich zugegeben wer¬ 
den, dass er auch den hier erwähnten, von Fröhlich und Grosser angeführten Ge¬ 
sichtspunkt in Erwägung gezogen hat, bei Beurteilung der Frage aber noch nicht ge¬ 
nügende anatomische Dissektionen zur Verfügung hatte. 
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Interkostalnerven zu berücksichtigen, und diese werden nicht direkt vom 
Verlaufe der Stämme, sondern von der Ausbreitung ihrer Rami perfo- 
rantes in der Haut bestimmt. Dies ist neuerdings von Fröhlich und 
Grosser hervorgehoben worden, und wir können diesen Autoren darin 
nur zustimmen. Sie haben auch durch anatomische Dissektionen dar¬ 
gelegt, dass die Ausbreitung der verschiedenen Interkostalnerven in der 
Haut den in der Literatur beschriebenen Segraentgebieten einigerraassen 
und besonders den von Head aus seinen vielfachen Untersuchungen kon¬ 
struierten ganz gut entspricht. In bezug auf die untersten Interkostal¬ 
nerven geht dies auch aus den Abbildungen, welche der hiesige Anatom 
Ramström von seinen umfassenden, äusserst sorgfältigen Dissektionen 
geliefert hat (vergl. besonders Fig. VI in der zit. Arbeit), in schönster 
Weise hervor. (Im Texte hat Ramström gerade diese Frage nicht be¬ 
handelt, er hat uns aber mündlich mitgeteilt, dass der Verlauf der Haut¬ 
äste der unteren Interkostalnerven mit den Head sehen Segraentzonen 
keine besondere Unübereinstimraung zeigt.) 

Aus der Ausbreitung der Hauteruption oder derjenigen der An¬ 
ästhesien können wir demnach, ebenso wenig wie aus anderen klinischen 
Erscheinungen, entscheiden, ob der Ursprung der Symptome in den 
grossen Stämmen der Interkostalnerven oder in den Spinalganglien zu 
suchen ist. Betreffend die gewöhnliche Form des Zosters, also den idio¬ 
pathischen, spontan entstandenen — ohne Zusammenhang mit einem 
peripheren Trauma oder mit anderen vorher vorhandenen Krankheiten — 
ist aber die Frage unseros Erachtens durch die anatomischen Unter¬ 
suchungen von Head und Campbell endgiltig gelöst, so dass wir die 
Spinalganglien als den Sitz der Erkrankung beim gewöhnlichen Zoster 
betrachten müssen. Wir finden keinen Grund, ihre allgemein bekannte 
Arbeit zu referieren, wollen aber nur hervorheben, wie die scheinbar 
widersprechenden Ergebnisse, zu welchen einige frühere anatomische 
Untersuchungen geführt hätten, in der literarischen Auseinandersetzung 
von Head und Campbell genügend erklärt werden. 

Demnach finden wir keinen Grund, auf die Metamerietheorie von 
Brissaud näher einzugehen. Gegen diese Hypothese in der Form, 
welche Brissaud selbst derselben gegeben hat, hat schon Dejerine 
(wie viele andere Autoren) sehr wichtige Einwände erhoben, und die 
Theorie hat keine pathologisch-anatomische Untersuchungen hervorgerufen, 
die zu ihrer Stütze hätten dienen können — deren sie vom Anfänge 
her im höchsten Grade bedurfte. Was besonders den Zoster 
betrifft, geht Brissauds Theorie darauf aus, eine Affektion des Rücken¬ 
marks anzunehmen. In Anbetracht des uns jetzt bekannten Verhaltens 
der Anästhesie bei Zoster, könnte diese Affektion nur in die Hinter¬ 
hörner verlegt werden, da die Schmerz- und Temperatursinne bekannt¬ 
lich kurz nach ihrem Eintritte ins Rückenmark durch die Hinterhörner 
passieren, der Tastsinn dagegen auch über eine Bahn direkt durch den 
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Hinterstrang verfügt (vergl. Petren). Weiter können wir noch sagen, 
dass eine so vollständige und bestehende Analgesie, wie wir sie nach¬ 
gewiesen haben, nur durch eine ganz erhebliche Destruktion an diesem 
Orte erklärt werden könnte, so dass dieselbe nicht der Aufmerksamkeit 
eines nur einigermassen sachverständigen Untersuchers hätte entgehen 
können. Jetzt lehren aber die anatomischen Untersuchungen von Head 
und Campbell, dass im Rückenmarke keine anderen Veränderungen 
sich vorfinden, als die sekundären Degenerationen, welche wir als die 
Folgen der anatomischen Veränderungen der Spinalganglien sicher zu 
erwarten hatten. Damit wollen wir natürlich nicht die Möglichkeit ver¬ 
neinen, dass auch eine Läsion im Rückenmarke bei Gelegenheit einen 
Zoster bedingen könnte. So viel wir wissen, ist dies aber für den 
gewöhnlichen idiopathischen Zoster noch nicht erwiesen und dürfte jeden¬ 
falls nur selten Vorkommen. 

In diesem Zusammenhänge mag auch hervorgehoben werden, wie 
die Schmerzen, die ein so hervortretendes Symptom bei Zoster bilden, 
unserer ganzen neurologischen Erfahrung nach weit leichter durch eine 
Affektion der Spinalganglien als durch eine solche des Rückenmarks 
erklärt werden, da die im zentralen Nervensystem lokalisierten Affek¬ 
tionen im allgemeinen keine oder wenigstens nicht sehr starke Schmerzen 
verursachen. 

Wir betrachten somit die Lokalisation der gewöhnlichen Form des 
Zosters — wenigstens betreffs der weitaus grössten Mehrzahl der Fälle — 
in den Spinalganglien als eine entschiedene Frage. Mit dieser patho¬ 
genetischen Auffassung des Zosters lässt sich die von uns nachgewiesene 
Abgrenzung der Anästhesien nach den segmentalen Innervationsgebieten 
in jeder Hinsicht gut vereinen. In der Tat ist die Uebereinstimmung 
zwischen den anatomischen Untersuchungen der englischen Autoren 
und unseren klinischen Beobachtungen eine sehr gute: sie haben ge¬ 
funden, wie die anatomischen Veränderungen bei den leichteren Fällen 
nach einer gewissen Zeit verschwunden sein können; wir haben die Sen¬ 
sibilitätsstörungen bei leichteren Fällen während unserer Beobachtung 
vollständig oder teilweise verschwinden sehen; sie haben bei schwereren 
Fällen die anatomischen Veränderungen nach längerer Zeit, sogar noch 
nach 2 Jahren vorhanden gefunden, und wir haben bei schwereren Fällen 
eine völlige Analgesie nach Jahren vorhanden gefunden. Es ist ohne 
weitere Erläuterung ersichtlich, wie diese Uebereinstimmung zwischen den 
beiden Reihen Erscheinungen durch einen kausalen Zusammenhang zwischen 
ihnen bedingt ist. 

Es erübrigt uns noch die Frage, inwiefern unsere Untersuchungen 
irgend welche Schlüsse in bezug auf den Verlauf der Bahnen 
der sensorischen Nerven aus der Haut ermöglichen? Die Durch¬ 
musterung der Kasuistik von Head und Campbell lehrt, dass die ana¬ 
tomische Veränderung der Spinalganglien sich nicht auf eine grössere 
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Zahl von Ganglien erstreckt, als der Hauteruption entspricht, also 
oftmals nur ein Spinalganglion betrifft. Wir haben gefunden, wie eine 
Herabsetzung des Schmerzsinnes eine sehr gewöhnliche Erscheinung bei 
Zoster darstellt. In einer Reihe unserer Fälle mit Hypoalgesie ist es 
aber ganz sicher, dass sowohl die Zostereruption bzw. die Narben wie 
auch die Ausbreitung der Störung des Schmerzsinnes nur das Inner¬ 
vationsgebiet eines Spinalganglions umfasst: nämlich Fall 4 (3. Brust¬ 
segment), Fall 6 (10. Brustsegment, die Zosterzone nur 4 cm breit), 
Fall 7 (7. Brustsegment, die Zosterzone 3 cm breit), ln vier anderen 
unserer Fälle beziehen sich die beiden genannten klinischen Erschei¬ 
nungen auf zwei Segmente (die Fälle 8, 10, 12, 13). Wir berück¬ 
sichtigen aber jetzt nur jene Gruppe. Infolge der erwähnten pathologisch¬ 
anatomischen Erfahrung von Head und Campbell müssen wir schliessen, 
dass in diesen Fällen auch nur ein Spinalganglion von der Entzündung 
affiziert gewesen ist. Wenn die Sache sich so verhält, spricht dies aber 
dafür, dass die Innervationsgebiete der betreffenden verschiedenen Spinal¬ 
ganglien in bezug auf den Schmerzsinn nicht über einander greifen 
(overlap) oder wenigstens, dass dies nur in geringer Ausdehnung der 
Fall ist. 

Vielleicht wollte man die Sache auch in der Weise zu erklären ver¬ 
suchen, dass eine Ueberlagerung zwischen den Gebieten der verschiedenen 
Segmente zwar vorhanden ist, so dass die Haut doppelt innerviert wird, 
dass aber die Störung der Leitung in einem Spinalganglion schon genügt, 
um einen leichteren Grad von Hypoalgesie zu bedingen. Schon a priori 
dürfte es indes unwahrscheinlich sein, dass der Ausfall der Funktion eines 
Nerven von einer doppelt innervierten Hautpartie betreffs des Schmerz¬ 
sinnes andere Erscheinungen als eine spärlichere Zahl noch funktionie¬ 
render Schmerzpunkte zur Folge haben würde; dies dürfte aber aller 
Wahrscheinlichkeit nach nicht eine Zunahme des Wertes der Reizschwelle 
verursachen. Gegen diese Erklärung spricht ferner, dass wir eine stufen¬ 
weise Veränderung des Grades der Sensibilitätsstörungen gegen die obere 
bzw. untere Grenze der Anästhesiezonen hin im allgemeinen nicht ge¬ 
funden haben, was man aber diesenfalls zu erwarten hätte. Diesen 
Versuch zur Deutung müssen wir deshalb aufgeben. Wenn wir uns 
ferner erinnern, wie die Herabsetzung des Schmerzsinnes im ganzen sich 
ebenso weit als die Zostereruption erstreckt hat, so können wir dem 
Schlüsse nicht entgehen, dass eine Ueberlagerung zwischen 
den Innervationsgebieten der verschiedenen Spinalganglien 
der Thorakalnerven betreffs des Schmerzsinnes, wenn über¬ 
haupt, so wenigstens nur in geringer Ausdehnung vorkommt. 

Mit dem Temperatursinne brauchen wir uns nicht besonders aufzu¬ 
halten, weil unsere Ergebnisse betreffs dieser Sinne in allem wesentlichen 
dieselben sind, wie betreffs des Schmerzsinnes. In bezug auf die Ab¬ 
grenzung der Thermohypoästhesie verdient es allerdings bemerkt zu 
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werden, dass ihre Grenzen weniger scharf als betreffs des Schmerzsinnes 
sind und auch den Grenzen der Segmente weniger gut entsprechen. 

Andere klinische Beobachtungen beim Menschen, welche einen Beitrag 
zur Frage des Uebergreifens zwischen den Gebieten der verschiedenen 
Spinalganglien, bezw. Wurzeln liefern könnten, sind sehr spärlich. 
Charcot hat bei einem Falle, wo er eine Schussverletzung der ersten 
Thorakalwurzel annimmt, am Arme eine Zone von Analgesie und Thermo- 
anästhesie, aber keine Störung des Tastsinnes festgestellt. Indem wir 
zwar die von Charcot dargelegten wichtigen Gründe für seine Auffassung 
des Falles anerkennen, können wir nicht desto weniger die Möglichkeit 
nicht verneinen, dass cs sich doch vielleicht um eine Syringomyelie 
traumatischen Ursprungs gehandelt hat. Head erwähnt ganz kurz, dass 
er bei 5 Fällen die Folgen einer chirurgischen Durchschneidung einer 
einzelnen hinteren Wurzel beim Menschen hat studieren können. Nur in 
einigen dieser Fälle „bestand eine ganz geringe und unsichere Abstumpfung 
der Schmerzempfindung“; „indessen zeigen sie alle vollständiges Fehlen 
von Berührungsanästhesie“. Dies spricht also für eine mehr entwickelte 
Ueberlagerung des Schmerzsinnes zwischen den verschiedenen Wurzeln, 
als was wir gefunden haben. Leider berichtet Head aber nicht, um 
welche Wurzeln es sich gehandelt hat. Unsere Schlüsse beziehen sich 
nämlich ausschliesslich auf die Thorakalnerven, und es ist sehr wohl 
möglich, dass die Wurzeln für die Nerven der Extremitäten sich in dieser 
Hinsicht anders verhalten als jene. Dafür sprechen auch die Unter¬ 
suchungen von Sherrington bei Affen. 

Diese sind auch aus anderen Gesichtspunkten von grösstem Gewicht 
für die Beurteilung dieser Frage. Dank einer sehr genauen Untersuchungs¬ 
technik ist es diesem Forscher gelungen nachzuweisen, dass die Durch¬ 
schneidung einer einzigen Wurzel wenigstens in bezug auf einige der 
Thorakalnerven eine Zone von Analgesie und Thermoanästhesie ohne 
Aufhebung des Tastsinnes bedingt. Diese Zonen sind weit kleiner als 
die ganzen Zonen der betreffenden Wurzeln, d. h. ein gewisser Grad von 
Ueberlagerung zwischen den verschiedenen Wurzeln würde vorhanden sein. 
Betreffs der Hand oder des Fusses hat aber die Eliminierung einer Wurzel 
nicht genügt, um Analgesie hervorzurufen. 

Auch bei unseren Untersuchungen ist der Unterschied zwischen dem 
Tastsinne und den sonstigen Sinnen der Haut sehr auffallend gewesen. 
Unter 12 darauf untersuchten Fällen haben wir den Tastsinn nur 
einmal etwas unsicher (8) und einmal sicher herabgesetzt (9) gefunden. 
Diesen beide Fälle haben eine völlige Analgesie dargeboten; bei jenem 
handelte cs sich unserer Berechnung nach um eine Affektion von 2 Spinal¬ 
ganglien, bei diesem von nicht weniger als 4 Ganglien. 

Wenn wir die uns bekannten Fälle aus der Literatur mit sicher 
angegebener Störung des Tastsinnes in bezug auf die Frage der Zahl 
der angegriffenen Spinalganglien durchmustern, (bei sämtlichen Fällen ist, 
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wie erwähnt, eine Störung des Schmerzsinnes ausdrücklich angegeben 
worden), so finden wir folgendes: Fcrö, die Zosterzone unterhalb der 
Mammille gelegen und 11 ä 12 cm hoch, was offenbar nicht weniger als 
3 Segmenten entspricht; Grasset und Vedel, der Beschreibung und der 
Figur nach wenigstens 1—3 Lendensegmente; Brissaud: „en hauteur, 
il occupe au moins Fintervalle de 5 paires rachidiennes“; Armand- 
Delille und Camus; 1—3 Lendensegmente. 

Die Zahl dieser Fälle ist zwar eine geringe und es wäre von 
grossem Interesse, weitere Beobachtungen über diesen Punkt zu haben; 
allerdings steht es fest, dass der bisherigen Erfahrung nach eine 
Störung des Tastsinnes nur bei solchen Fällen sicher fest¬ 
gestellt worden ist, wo der Zoster sich auf die Innervations- 
gebietc von wenigstens 3 Spinalganglien erstreckt hat. 

Es liegen unserer Ansicht nach nur zwei ^Möglichkeiten vor, 
um das Intaktsein des Tastsinnes bei so vielen Fällen mit Herabsetzung 
des Schmerzsinnes zu erklären. Vielleicht könnte man annehmen, dass 
die Fasern des Tastsinnes so viel resistenter als diejenigen des Schmerz¬ 
sinnes dem entzündlichen Prozesse im Spinalganglion gegenüber wären, 
dass in vielen Fällen nur diese ihr Leitungsvermögen verlieren würden. 
Dass ein Unterschied in dieser Richtung, wenn überhaupt annehmbar, 
so erheblich wäre, dass dadurch das so häufige Intaktsein des Tastsinnes 
bei Störung der Leitung des Schmerzsinnes erklärt werden könnte, kommt 
uns sehr wenig wahrscheinlich vor; dazu kommt noch, dass wir bei 
einem Falle mit völliger Analgesie einen ungestörten Tastsinn gefunden 
haben (10), und es ist offenbar sehr schwierig, eine so gewaltig ver¬ 
schiedene Resistenz der Nervenfasern dieser beiden verschiedenen Haut¬ 
sinne dem krankhaften Prozesse im Spinalganglion gegenüber anzunehmen. 

Wenn wir aber einen solchen Unterschied in der Resistenz der beiden 
Arten Nervenfasern nicht zugeben wollen, bleibt uns keine andere Er¬ 
klärung übrig als anzunehmen, dass das häufige Intaktsein des Tast¬ 
sinnes von einer weit erheblicheren Ueberlagerung zwischen den Gebieten 
der verschiedenen Wurzeln betreffs dieses Sinnes als betreffs des Schmerz¬ 
sinnes abhängt. Es ist sofort ersichtlich, wie das oben hervorgehobene 
Ergebnis der bisherigen Untersuchungen, dass nämlich Störung des Tast¬ 
sinnes nur bei Zoster mit Affektion von wenigstens 3 Spinalganglien 
beobachtet worden ist, für diese Auffassung von einer stärkeren Ueber¬ 
lagerung des Tastsinnes zwischen den verschiedenen Wurzeln spricht. 
Zu einer Entscheidung dieser Frage dürfte man durch das fortgesetzte 
Studium der Sensibilität bei einer grösseren Zahl Zosterfälle gelangen 
können; denn, wenn man konstant Störung des Tastsinnes nur bei weit 
verbreiteten Zosterfällen findet, könnte eine solche Regelmässigkeit 
unseres Erachtens nur durch die von uns hier dargestellte Deutung 
erklärt werden. 

Unsere ganze Erfahrung sowohl beim Menschen als bei 
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Affen spricht also übereinstimmend dafür, dass die Inner¬ 
vationsgebiete der verschiedenen thorakalen Spinalganglien, 
bezw. Wurzeln betreffs der Schmerz- (und Temperatur) Sinne 
nur verhältnismässig wenig über einander greifen (overlap), 
dass dies aber betreffs des Tastsinnes in weit höherem Grade 
der Fall ist. Aus der oben gegebenen Auseinandersetzung geht 
ferner hervor, dass unsere Beobachtungen bei Zoster für einen 
entschieden geringeren Grad von Ueberlagerung betreffs des 
Schmerzsinnes der Thorakalnerven sprechen, als dies in 
Sherringtons Experimenten bei Affen der Fall ist. 

Nebenbei mag erwähnt werden, wie die von Mertens durch direkte 
Dissektion nachgewiesene Tatsache, dass die Haut des Rumpfes wenigstens 
teilweise durch die Aeste zweier Interkostalnerven innerviert wird, 
gar nicht unseren Ergebnissen widerspricht; denn offenbar können diese 
übergreifenden Aeste sich auf den Tastsinn beziehen. 

Wir haben in dieser Arbeit niemals von den Innervationsgebieten der 
spinalen Segmente geredet, und dies einfach aus dem Grunde, weil unsere 
Untersuchungen keinen Beitrag zur Kenntnis dieser Frage abgeben können. 
Nebenbei mag bemerkt werden, dass unseres Wissens keine Tatsachen 
vorliegen, die beweisen könnten, dass die Innervationsgebiete der spinalen 
Segmente von denjenigen der Spinalganglien verschieden sind. 

Zum Schlüsse wollen wir noch eine oben erwähnte Beobachtung 
nochmals hervorheben, nämlich dass wir in einem Falle eine sichere 
wahre Hyperalgesie (13) festgestellt haben, d. h. eine Verminderung 
des Wertes der Reizschwelle für den Schmerzsinn, mit dem Werte auf 
der normalen Haut verglichen. Wir glauben uns berechtigt, auf diese 
Beobachtung ein gewisses Gewicht zu legen, weil dies unseres Wissens 
das erste Mal ist, dass eine wahre Hyperästhesie eines ein¬ 
fachen Sinnes festgestellt worden ist. Wirerlauben uns in diesem 
Zusammenhänge nochmals den grossen Unterschied einerseits zwischen 
einer Hyperästhesie im gewöhnlichen klinischen Sinne des Wortes, welche 
in der ganz subjektiven Erscheinung einer stärkeren Empfindung als normal 
bei demselben Reize besteht, und andererseits einer Hyperästhesie im 
strengeren Sinne des Wortes, die sich durch eine Verminderung des 
Wertes der Reizschwelle kundgibt, scharf zu betonen. Allerdings mag 
bemerkt werden, dass man auch mit dem Aesthesioraeter objektiv 
eine vermehrte Empfindlichkeit nachgewiesen hat, wie es aus der oben 
zitierten Beobachtung von Schwimmer hervorgeht. Indes können die 
Ergebnisse der Untersuchungen mit dem Aesthesiometer nicht als der 
direkte Ausdruck der Empfindlichkeit eines gewissen Sinnes betrachtet 
werden. 

Was die Frage der Ursache der von uns in einem Falle festgestellten 
Hyperalgesie betrifft, erlauben wir uns zuerst folgendes aus einer früheren 
Arbeit von mir (P.) und Carlström betreffs Untersuchungen über die 
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Reizschwelle bei reflektorischen Hauthyperästhesien infolge innerer Organ¬ 
krankheiten zu zitieren: 

„Das Auftreten einer wahren Hypcralgesie könnte unseres Erachtens 
nur durch die eine der zwei folgenden Ursachen bedingt sein. 1. Die 
eine Möglichkeit wäre diejenige, dass die Endorgane der sensorischen 
Nerven, mit anderen Worten, die Aufnahmeapparate in der Haut ver¬ 
ändert wären, nämlich ihre Erregbarkeit gesteigert, so dass schon eine 
kleinere Reizmenge als normal genügte, um eine Erregung der Aufnahme¬ 
apparate hervorzubringen“. Die andere Möglichkeit wäre, dass „das, 
Leitungsvermögen der betreffenden sensorischen Bahn gesteigert worden 
war, so dass schon schwächere Erregungszustände der peripheren Endorgane 
sich durch die ganze Bahn bis zum perzipierenden Zentrum fortpflanzen 
können, als dies unter normalen Verhältnissen der Fall ist“. Die letzt¬ 
genannte Möglichkeit setzt voraus, dass „das Leitungsvermögen der be¬ 
treffenden sensorischen Bahn unter normalen Verhältnissen ein geringeres 
ist, als die Erregbarkeit der Endorgane, so dass die schwächsten 
Erregungszustände der peripheren Endorgane nicht durch die ganze Bahn 
bis zum perzipierenden Zentrum gelangen.“ 

Es dürfte ohne weiteres ersichtlich sein, dass wir betreffend die jetzt 
von uns bei Zoster gefundene wahre Hyperalgesic jeden Grund haben, den 
ersten der beiden oben angegebenen Erklärungsversuche anzunehmen. Denn 
bei Zoster haben wir, wie die Blaseneruption und das Erythem angeben, 
eine anatomische Veränderung der Haut, welche die behauptete Ver¬ 
änderung von der Funktion der Endorgane der sensorischen Nerven hat 
bewirken können. 
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VII. 


Aus dem Laboratorium der medizinischen Klinik des Serafimerlazarctts, 
Professor Dr. S. E. Henschen, Stockholm. 

Seröse Zyste und partieller Defekt des Kleinhirns. 

Von 

Folke Henschen, 

Stockholm. 

(Hierzu Tafel VII—X und 4 Texttiguren.) 


Die Literatur über die Kleinhirnzysten ist nicht gross und noch be¬ 
schränkter wird sic, wenn man nur die klinisch und vor allem die patho¬ 
logisch-anatomisch gut beobachteten Fälle aufnimmt. 

Zwar dürften die Folgeerscheinungen einer Kleinhirnzyste in klini¬ 
scher Hinsicht und bezüglich sekundärer Degenerationen usw. im allge¬ 
meinen mit denen anderer Kleinhirnzerstörungen zusammenfallen, aber 
durch die sehr früh auftretenden Symptome und besonders durch die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen scheint der vorliegende Fall 
vieles von Interesse darzubieten. 

Der Patient wurde klinisch nur einen halben Tag von Herrn Dr. 
A. Clauss in Landskrona beobachtet, der auch die Güte hatte, das 
Gehirn nach der medizinischen Klinik des Seraphimerlazaretts in Stock¬ 
holm zu senden. Ihm verdanke ich auch grösstenteils die Angaben der 
Krankengeschichte, die einzigen, die mir zu Gebote gestanden haben. 

Die Bearbeitung des Falles ist im Laboratorium der medizinischen 
Klinik des Seraphimerlazaretts gemacht. 

L Krankengeschichte. 

Der Armenhäusler Jöns Nilsson aus Asmundtorps Gemeinde, Schonen, 43 Jahre 
alt, wurde den 5. Januar 1901 wegen eines Armsohadens ins Krankenhaus zu Lands¬ 
krona aufgenommen und starb daselbst am folgenden Tage, den 6. Januar 1901. 

Klinische Diagnose: Contusio brachii dextri. — Epilepsie. 

Anamnese: Vater und Mutter des Pat. verstorben; keine neuropathische Be¬ 
lastungbekannt; zwei Brüder sind noch am Leben und gesund. 

Der Pat., der keine anderen Krankheiten durchgemacht hat, war immer schwach 
und erst spät entwickelt, sowohl geistig wie körperlich. Er wuchs und wurde gross, 
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ging aber nie in die Schule, was ebensoviel der mangelhaften geistigen Entwicklung 
wie dem Umstand zugeschrieben worden ist, dass er erst in seinem zwölften Jahre 
gehen lernte. Er konnte folglich nicht lesen und schreiben. Von Kindheit an hat er 
an epileptoiden Anfallen gelitten, die bald mehrmals täglich kamen, bald aber in 
Intervallen von Monaten auftraten. Bei diesen Anfällen sank er zu Boden und 
bekam Krämpfe in den Händen und in der Kaumuskulatur. Wenn er nach rechts fiel, 
soll das Bewusstsein schneller wiedergekehrt sein. 

Der Pat. hat keine regelmässige Arbeit tun können, weil sein Gang immer sehr 
unsicher gewesen ist. Er wankte nämlich beim Gehen bald nach der einen, bald 
nach der anderen Seite, „ganz wie ein Betrunkener“, und fiel leicht plötzlich zu 
Boden. Den Schaden, der ihn ins Krankenhaus brachte, zog er sich bei einem solchen 
Umfallen zu. Ob er überwiegend nach einer bestimmten Seite zu fallen pflegte, ist 
unbekannt. 

Er soll nie an Erbrechen gelitten haben und klagte nie über Kopfschmerzen. 
Zwangslagen und Zwangsbewegungen hat man nie beobachtet. 

Die äusseren Geschlechtsorgane waren normal; man soll aber nie Geschlechts¬ 
trieb an ihm bemerkt haben. 

Betreffs Störungen von seiten der Kranialnerven sei erwähnt, dass seine Seh¬ 
schärfe gut war, dass er einen massigen Strabismus convergens des rechten Auges 
hatte und dass seine Augen sowie der ganze Kopf gezittert haben sollen. Ob Störun¬ 
gen der Trigeminusfunktionen vorgekommen sind, ist unmöglich zu erfahren. Die 
rechte Hälfte des Gesichts soll schief gewesen sein. Er hörte gut. Seine Sprache 
war langsam, aber ziemlich deutlich. 

Seine Geistesgaben waren wie erwähnt nicht gross. Sein Gedächtnis und Auf¬ 
fassungsvermögen waren schlecht und seine Urteilskraft so gut wie keine. Seine 
Laune wechselte leicht; er wurde sehr schnell zornig und dann entwickelten sich oft 
Anfälle mit Krämpfen. 

Den 6. Januar hatte er morgens einen kurzen Anfall epileptischer Natur, der 
höchstens eine Minute dauerte. Laut der Beschreibung einer Wärterin verlor der Pat. 
das Bewusstsein, wurde zyanotisch und bekam schwache Krampfzuckungen in den 
Händen. Mittags um 1 Uhr hatte er einen neuen Anfall, der mit dem Aufhören der 
Kespirations- und Herzbewegungen endete. Da alle Belebungsversuche sich fruchtlos 
zeigten, wurde der Pat. auf den Operationstisch gebracht und der Thorax wurde nach 
nötigen Voranstalten geöffnet, worauf man mittels direkter Herzmassage die Wirksam¬ 
keit des Herzens in Gang zu setzen versuchte. Alles war jedoch ohne Erfolg. 


II. Untersuchung des Gehirns. 

1. Sektion. 

Man fand bei der Sektion am 7. Januar 1901, dass so gut wie die 
ganze linke Kleinhirnhemisphäre fehlte. Eine ungewöhnlich grosse 
Menge Zerebrospinalflüssigkeit war vorhanden. An der Stelle des Schädels, 
wo die linke Hemisphäre hätte liegen sollen, wurde keine Abnormität 
des Knochens bemerkt. Die Schädelknochen waren ungewöhnlich dick 
und fest. 

Das Gehirn wurde in unverändertem Zustande in Spiritus gelegt und 
nach der medizinischen Klinik des Seraphimerlazaretts gesandt. Hier 
wurde die Kleinhirnblase geöffnet und zwei frontale Schnitte durch das 
Grosshirn gelegt. Das Ganze wurde in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet. 
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2. Mak roskopische Untersuchung des gehärteten Gehirns 

(Taf. VII). 

A. Das Gehirn im allgemeinen. Die Pia mater bietet nichts 
Abnormes dar; sie ist nicht verdickt. Sie ist ein wenig schwer abzulösen, 
dies gelingt jedoch, ohne dass die Rindensubstanz mitfolgt. 

Die oberflächlichen Gefässe sind mässig gefüllt und scheinen einen 
normalen Verlauf zu haben. 

Das Gehirn scheint einem dolichozephalen Individuum angehört zu 
haben. 

Masse, Gewicht, Volumen des Gesamthirns. 

Das Totalgewicht des Gehirns beläuft sich in gehärtetem Zustande 
auf 1065 g. Sein grösster sagittaler Diameter misst 17 cm, sein fron¬ 
taler Diaraeter ist 13,7 cm. Der grösste vertikale Durchschnitt beläuft 
sich auf 10 cm — es scheint, als ob dieser Diameter durch nicht ganz 
genügende Anordnungen beim Konservieren verkleinert worden wäre. 
Das Gesamtvolumen des Gehirns wurde mittels Deplazierens der Konser¬ 
vierungsflüssigkeit auf 850 ccm geschätzt. Wenn die Volumina der Hirn¬ 
ventrikel und der Kleinhirnzyste mitgenommen wurden, belief sich das¬ 
selbe auf etwa 960 ccm. 

B. Die Grosshirnheraisphären. Von oben gesehen bietet das 
Gehirn kaum etwas Abnormes dar. Es ist keine auffallende Ungleichheit 
der beiden Hemisphären an Form oder Grösse vorhanden. Man bekommt 
doch vielleicht einen Eindruck, als ob die rechte Hemisphäre etwas 
grösser als die linke und der rechte Okzipitallobus spitziger und kleiner 
als der linke wäre. 

Die Gyri und Sulci des Grosshirns sind mässig ausgebildet und 
zeigen im übrigen nichts Pathologisches. Die Zentralgyri sind breit und 
schön entwickelt, die Frontalgyri wirken ein wenig schmal und dünn, 
jedoch ohne auffallende Kleinheit. Die Gyri occipitales der rechten Seite 
sind, wie angedeutet, gleichfalls ein wenig klein. 

Die Rinde ist auf den Schnitten überall von normaler Dicke und 
Farbe. 

Das Innere der Grosshirnheraisphären bietet nichts Abnormes dar, 
doch mit der Ausnahme, dass die Seiten Ventrikel gleichmässig und 
ziemlich bedeutend erweitert sind. Das Volumen des rechten wurde 
auf 40 ccm geschätzt, das des linken auf 35 ccm. 

Gewicht und Volumen des Grosshirns. 

Nach Entfernung von Pons, Medulla oblongata und Zerebellum be¬ 
läuft sich das Gewicht des Grosshirns auf 1025 g, wovon 515,5 g auf 
die rechte und 509,5 g auf die linke Hälfte kommen. 

Das Volumen der rechten Hälfte ist 410 ccm, das der linken 
405 ccm oder mit den Ventrikeln 450 bzw. 440 ccm. 

Die Zentralganglien sind makroskopisch normal, ebenso das Corpus 
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callosura. Die Tractus olfactorii, Substantiae perforatae, Nervi optici 
mit Chiasma und Tractus, Corpora mammillaria und Nervi oculomotorii 
sind ohne makroskopische Veränderungen. 

Betreffs der Pedunculi cerebri ist eine genaue Vergleichung der 
beiden Seiten durch die starke Seitenkrümraung der Achse des Gehirnstarams 
sehr erschwert. Es scheint jedoch, als wäre der linke Pedunculus dicker 
und platter, der rechte höher und dünner. 

C. Brücke, Kleinhirn und verlängertes Mark. Die Mittel¬ 
linie des Pons und der Medulla oblongata bildet nicht eine gerade 
sagittale Fortsetzung des Grosshirnstammes, sondern macht eine Ab¬ 
biegung nach links. Der so gebildete Winkel beläuft sich auf ca. 25°. 
Die Biegung ist selbstverständlich vom Vorhandensein der Kleinhirnzyste 
bedingt. An und für sich ist die Mittellinie der Brücke und des ver¬ 
längerten Marks nicht gerade. Sie beschreibt eine leichte S-förmige 
Krümmung mit einer oberen, flachen Konkavität nach links und einer 
deutlicheren unteren nach rechts. Die letztere korrigiert einigermassen die 
linksseitige Verschiebung des Myelenzephalons. 

Pons. Was sogleich bei der Untersuchung der Brücke in die Augen 
fällt, ist die beträchtliche Massenabnahme derselben. Die Länge 
der unteren Fläche beläuft sich in der Medianlinie nur auf 1,8 cm, die 
Breite der Brücke zwischen den sensiblen Trigeminuswurzeln ist 2,1 cm. 
Zwischen den beiden Abgangsstellen der Ponsarme ist sie 2,6 cm. Eine 
Ungleichheit der beiden Seiten besteht auch und zwar so, dass die rechte 
Seite viel breiter und flacher als die linke ist. Das rechte Brachium pontis 
liegt rechts verhältnismässig breit und flach zutage. Links ist der 
mittlere Kleinhirnstiel beinahe verschwunden, und die untere Fläche der 
Brücke geht scharf in eine annähernd vertikal stehende Fläche über. 
Die transversalen Faserbündel an der Oberfläche sind rechts deutlicher 
als links. Der Sulcus basilaris ist gut ausgeprägt. 

Hinsichtlich der Nervi trigemini ist nichts Abnormes zu bemerken 
ausser der Asymmetrie der Ursprünge auf den beiden Seiten, was von 
den oben beschriebenen Verhältnissen abhängt. Der linke scheint hier¬ 
durch ein wenig gedehnt zu sein. Auch die Nervi abducentes, faciales 
und acustici bieten makroskopisch nur betreffs der Lage der respektiven 
Ursprünge abnorme Verhältnisse dar. Das Foramen coecum ist auf¬ 
fallend tief und gross. 

Die Beschreibung der Fossa rhomboidea folgt später unten. 

Medulla oblongata. Das verlängerte Mark hat beim ersten 
Augenblick ein fast normales Aussehen. Das bei der Sektion mitge¬ 
nommene Stück misst 3,1 cm, und der Sektionsschnitt ist ein paar Milli¬ 
meter unter die Pyramidenkreuzung gefallen. Die Breite des verlängerten 
Marks bei der Vereinigung mit dem Pons beläuft sich auf 1,5 cm. Seine 
Dicke ist gerade dort 1,3 cm. Die Pyramiden sind symmetrisch und 
messen am hinteren Brückenrande in der Breite 5 cm und in der Dicke 
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4 cm. Die rechte Olive ist jedoch hochgradig pathologisch verändert, in¬ 
dem sie nur etwa das halbe Volumen der linken zu besitzen scheint. 
Folgende Ziffern wurden bei der äusseren Messung der Oliven er¬ 
halten : 



rechts 

links 

Länge . . . 

1,0 cm 

1,3 cm 

Breite . . . 

0,3 „ 

0,5 „ 

Dicke . . . 

0,3 „ 

0,3 „ 


Durch die Kleinheit der Oliven und der Strickkörper — siehe unten 
— werden die Gruben lateralwärts von den Oliven grösser wie gewöhn¬ 
lich. Die aus der Medulla oblongata entspringenden Nervenpaare bieten 
nichts Abnormes dar. 

Von oben gesehen zeigt das verlängerte Mark die Veränderung, dass 
die Clava und das Tuberculum cuneatum der rechten Seite scheinbar 
ein wenig breiter als die der linken Seite sind. Die Sulci und Funiculi 
sind im übrigen ohne Besonderheiten. 

Fossa rhomboidea. Die Veränderungen, die der Boden des 
vierten Ventrikels erlitten hat, bestehen eher in einer allgemeinen Ver¬ 
schiebung und Asymmetrie der Reliefformationen als in einer Vernichtung 
derselben. Eine bedeutende Verkleinerung der linken Seite im 
ganzen ist also wahrzunehmen, ebenso wie vielleicht eine allge¬ 
meine unbedeutende Verwischtheit. Schön zu erkennen ist jedoch der 
Sulcus raedianus, Eminentiae mediales, Loci caerulei, Foveae superiores, 
Colliculi faciales und Foveae inferiores. Von den Striae medulläres sieht 
man gar nichts, weder an der einen, noch an der anderen Seite. Die 
Area acustica der rechten Seite scheint ein wenig breiter als die der 
linken zu sein. Grössere Veränderungen haben die Kleinhirnstiele er¬ 
litten, die alle drei beiderseits sehr reduziert sind und zwar besonders 
links. Hierüber siehe Näheres unten. 

Das Gesamtgewicht der Brücke und des verlängerten Markes ist in 
gehärtetem Zustande nur 10 g. 

Zerebellum» Das grösste Interesse erregt jedoch das Kleinhirn. 

Man findet nämlich im vorliegenden Falle, dass der Platz, der dem 
Kleinhirn normal zukommt, nur zum geringeren Teile von Kleinhirn¬ 
substanz ausgefüllt ist, grösstenteils aber von einer dünnwandigen Zyste 
eingenommen ist. Im grossen und ganzen okkupierte die Blase die 
ganze linke Hemisphäre, die Vermis und den medialen hinteren 
Teil der rechten Hemisphäre. (Taf. VII, Fig. 1 u. 2.) 

Um es klarer zu machen, trenne ich die Beschreibung der Blase 
und des Kleinhirns voneinander. 

Die Blase hat eine ziemlich ebene Oberfläche, übrigens von fast 
demselben Charakter wie die normale Pia mater, vielleicht ein wenig 
rauher als diese. Die Anordnung der Blutgefässe erinnert an die der 
Kleinhirnoberfläche. 
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Die Wand der Zyste ist 1,0—0,3 mm dick und zeigt hie und da 
diffuse Verdickungen, die besonders an der linken Seite des ver¬ 
längerten Markes deutlich an sehr geschrumpfte Kleinhirnwindungen er¬ 
innern. Die Zyste hängt durch sehr lockeres Bindegewebe mit der 
vorderen oberen Fläche der Medulla oblongata und den von da nach 
links heraustretenden Nervenwurzeln zusammen. Ebenso findet man sehr 
lockere Bindegewebsstreifen, die zwischen die Zyste und die Pia der 
angrenzenden Grosshirnlappen gehen. Die zarte Haut des Zerebellums 
geht in die oberflächlichsten Schichten der Blasenwand unmittelbar über, 
obgleich man anfänglich die Vorstellung bekommt, dass die Blase sich 
nur an das Kleinhirn anschmiegt. Bei genauerer Durchmusterung der 
Insertion der Blasen wand an das Kleinhirn trifft man auch Stellen an, 
wo man makroskopisch kaum würde sagen können, wo die Kleinhirn¬ 
substanz endet und die eigentliche freie Zystenwand anfängt; dies ist 
besonders der Fall in der Nähe der Fossa rhomboidea. 

An der unteren und hinteren Oberfläche der Zyste sieht man eine 
flache, fast in der Sagittalebene verlaufende Furche, die eine Zweiteilung 
des Inneren der Blase andeutet. Hierüber Näheres unten. 

In frischem Zustande war die Zyste ziemlich gespannt, und die 
Wand war durchleuchtend. Der Inhalt war eine vollständig klare, stroh¬ 
gelbe, seröse Flüssigkeit ohne jegliche fremde Bestandteile. Ihre Menge 
kann auf 35 ccm geschätzt werden. Die Masse der Zyste — erst nach 
der Entleerung genommen — waren ca. 6 cm in der Sagittalebene und 
6,5 cm in der Frontalebene. 

Das Innere der Zyste ist in zwei Räume geteilt (Taf. VII, Fig. 2 ). 

Die innere Fläche ist überall glatt und flach und erinnert an die 
Ventrikelwände. An gewissen Stellen sieht man einen verwischten Ab¬ 
guss der darunterliegenden Kleinhirngvri. 

Eine besondere Zvstenwand kann man mit einiger Schwierigkeit 
nachweisen; das Messer geht jedoch nicht in einer abgrenzenden Schicht 
lockeren Bindegewebes, sondern in atrophischer zusammengedrückter 
Kleinhirnmasse hin. Spuren von Tumoren, Blutungen oder anderen auf¬ 
fallenden Veränderungen wurden nicht angetroffen. 

Wie angedeutet, besteht die Zyste aus zwei Abteilungen. Dies 
wird durch eine zweiblätterige Lamelle bewirkt, die perpendikulär gegen 
das rechte Brachium pontis gestellt ist. Zwischen den beiden Blättern 
der Lamelle sicht man einzelne kleine Gefässe. In dem oberen seit¬ 
lichen Teile vereinigen sich die beiden Blätter und hören bald ganz auf. 
Es wird dadurch die breite Verbindung zwischen den beiden Zystenteilen 
gebildet. 

Die rechte Zystenhälfte, die die kleinere ist, hat ihre grösste Aus¬ 
dehnung in der Richtung von innen vorn lateralwärts nach hinten. 
Ihr Bett, das ganz vom Kleinhirn gebildet ist, zeigt eine in ihrer 
Längsrichtung verlaufende deutliche Furche, die von einer darunter- 
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liegenden Fortsetzung des rechten Sulcus horizontalis teilweise be¬ 
dingt ist. 

Die linke grössere Zystenhälfte hat eine unregelmässige Gestalt. Ihr 
Volumen scheint ca. 25 ccm gewesen zu sein. Ihr Boden besteht aus 
zwei deutlich getrennten Partien, einer vorderen medialen, tieferliegenden, 
die leicht als der Boden des vierten Ventrikels erkannt wird, und einer 
in einer höheren Ebene belegenen, welche die erstgenannte hinten huf¬ 
eisenförmig umschliesst. In der Mittellinie an der Grenze zwischen den 
beiden erwähnten Abteilungen des Bodens sieht man einige kleine ge¬ 
schrumpfte Chorioideazotten. Die Formationen der Fossa rhomboidea 
sind schon beschrieben. 

Gehen wir jetzt zur Beschreibung der Kleinhirnreste über. 
Ihr Gewicht ist nur 30 g. 

Was die linke Hemisphäre betrifft, kann sie kurz abgefertigt 
werden. Sie bildet nur Teile einer Schale rings um die grosse Zyste 
herum und besteht aus den oben erwähnten, an der Seite des ver¬ 
längerten Marks liegenden Rudimenten von Lobi ([uadrangularis und bi- 
venter und einem gegen denselben senkrecht gestellten Teil. 

Letzter besteht nur aus einigen geschrumpften Gyri, die der Ala 
lobi centralis und den vordersten Teilen des Lobus quadrangularis ent¬ 
sprechen. Die Masse dieses Teiles sind: Grösste Länge 3,3, Breite 0,8, 
Dicke 0,4 cm. 

An der Vcrcinigungsstelle der beiden Gruppen von Rudimenten, 
wo übrigens die linken Stiele abgehen, sieht man einen äusserst ge¬ 
schrumpften, aber formenschönen Flocculus und einige Chorioideazotten. 
Das Gewicht der linken Hemisphäre beläuft sich auf nur 4 g. 

Rudimente vom Corpus dentatum sind schon makroskopisch zu erkennen. 

Der grösstmögliche Durchschnitt der linken Hemisphäre ist in Taf. VIII, 
Fig. 2 wiedergegeben. 

Dass die drei linken Kleinhirnstiele unter solchen Verhältnissen 
nicht gross sein können, versteht sich von selbst. Auch waren sie in 
dünne Streifen verwandelt. Das Corpus restiforme hatte einen Durch¬ 
schnitt von etwa 1 qmm, der Brückenarm mass nur etwa 2 qmm 
und der Vierhügelarm, der verhältnismässig gut erhalten war, auch 
etwa 2 qmm. 

Betreffs des Vcrmis verweise ich auf Taf. VIII, Fig. 3, die einen 
sagittalen Schnitt durch das ganze Kleinhirn darstellt. Die Gyri sind 
ausserordentlich geschrumpft, haben aber eine sehr schöne und zierliche 
Form behalten, siehe Abbildung. Die Lingula war kaum vorhanden. 

Die rechte Hemisphäre ist am besten erhalten. Ihr Gewicht ist 
26 g. Die vorhandenen Reste bilden den vorderen und lateralen Teil 
der normalen Hemisphäre. Man kann also hier ohne Schwierigkeit Teile 
folgender Lappen erkennen: 
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1. Flocculus, der kaum anders als normal aussieht. 

2. Die vorderen lateralen Teile des Lobus quadrangularis. 

3. Vom Lobus semilunaris superior nur die am meisten seitlichen 
Partien. 

4. Vom Lobus semilunaris inferior die laterale — vordere — Hälfte. 
Die andere Hälfte ist übrigens auch zu erkennen. Sie ist aber äusserst 
verändert und liegt wie ein dünnes Blatt zwischen der Zyste und dem 
Lobus biventer zusammengepresst. 

5. Der Lobus biventer hat den medialen hinteren Teil verloren, 
ist aber nicht so hochgradig reduziert, wie die oben erwähnten Lappen. 

Die Tonsille ist ein wenig abgeplattet und dünn, sonst aber ma¬ 
kroskopisch intakt geblieben. 

Der Sulcus horizontalis ist in seinen vorderen und lateralen Teilen 
schön ausgesprochen und verliert sich in seiner hinteren Hälfte unter 
das Zystenbett, wo man ihn als die oben erwähnte Furche leicht 
erkennt. 

Man muss schliesslich sagen, dass die Veränderungen an der rechten 
Hemisphäre grösstenteils äusserlich scharf begrenzt sind, dass also die 
Kleinhirnsubstanz, wo sie noch vorhanden ist, makroskopisch ganz intakt 
zu sein scheint. 

Der Durchschnitt der Hemisphäre, senkrecht gegen den Brücken¬ 
arm gelegt, zeigt, wie reduziert das Kleinhirn in der Tat ist (Taf. VIII, 
Fig. 1). 

Die bedeutende Massenreduktion der halben Hemisphäre spiegelt 
sich auch an den Stielen ab. Der Vierhügelarm ist nur um die Hälfte 
so dick als normal. Der Ponsarm misst an Querschnitt kaum die 
Hälfte eines normalen. Das Corpus restiforme war auch sehr reduziert, 
und der Querschnitt desselben beläuft sich ebenfalls nur auf die Hälfte 
des normalen. 


3. Mikroskopische Untersuchung. 

Mikroskopische Untersuchung der Zyste. Der Inhalt der 
Zyste wurde leider weder mikroskopisch, noch chemisch untersucht, weil 
sie entleert war, als mir das Gehirn zur Verfügung gestellt wurde. 

Um die Beschaffenheit der Zystenwände mikroskopisch festzustellen, 
wurden Teilchen aus verschiedenen Partien der Wand in Paraffin gebettet 
und mit Hämatoxylin-van Gieson oder Eisenhäraatoxvlin-van Gieson 
gefärbt. Es zeigte sich dabei, dass die Wand innen von einer 
einfachen Schicht kubischer Epithelzellen aufgebaut war. In 
den Teilen der Zyste, wo die Wand unterliegenden festerem Gewebe, 
z. B. Kleinhirnsubstanz, aufsass, zeigte cs sich, dass alle Diameter 
der Zellen gleich gross und die Kerne rundlich waren. Keine Kutikula 
schien vorhanden zu sein. Die Zellen hatten hier im übrigen eben die 
Charaktere der Ependymzellen. In anderen Teilen der Zyste, wo die 
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Wand scheinbar grösserer Dehnung ausgesetzt gewesen war, hatten die 
Zellen ein scheibenförmiges Aussehen angenommen mit einer Dicke, die 
nur ein Viertel der anderen Dimensionen betrug. Die Kerne waren hier 
bedeutend abgeplattet. Als Unterlage des Epitheliums diente in den frei 
liegenden Partien der Zyste ein mehr oder minder lockeres Bindegewebe, 
das aus einander unregelmässig kreuzenden kollagenen Fibrillen und 
einem gut entwickelten Gefässnetze bestand. 

Wo aber die Wand der Zyste sich an das Kleinhirn schmiegte, war 
das Bindegewebe von einer dünnen Schicht komprimierter und degene¬ 
rierter Kleinhirnsubstanz ersetzt. Diese Schicht war auffallend schlecht 
färbbar und kernarm, enthielt aber hier und da grosse Mengen hya- 
loider Kügelchen. Keine Reste nervöser Bestandteile wurden hier beob¬ 
achtet. 

Auch zwischen den die Zyste auskleidenden Epithelzellen waren 
solche hyaloide Körperchen zu sehen. 

Mikroskopische Untersuchung von Kleinhirn und Hirn¬ 
stamm. 

Allgemeines, Technik. Da schon die makroskopische Unter¬ 
suchung des Gehirns sehr schön zeigte, dass gut ausgesprochene sekun¬ 
däre Veränderungen infolge der Zyste vorhanden waren, habe ich auch 
eine mikroskopische Durchmusterung des Präparates vorgenommen. Ich 
verfuhr dabei folgendermassen: 

Der Hirnstamm mit dem Kleinhirn wurde vom Grosshirn abgelöst, 
wobei die grössten Teile des Thalamus der beiden Seiten mitgenommen 
wurden. Dann wurde das Zerebellum abgelöst; der Verrais und die 
beiden Hemisphären wurden von einander getrennt; die linke Hälfte be¬ 
hielt ich unzerlegt; die rechte dagegen wurde in einige gegen den Pons- 
arm senkrechte, 1 cm - Schnitte zerlegt. Unmittelbar vor der Brücke, 
hinter derselben und hinter den Oliven wurden Querschnitte gelegt. 

Die Stückchen wurden dann in Zelloidin eingebettet und in Serien¬ 
schnitte von 15 t* Dicke zerlegt. In der Vierhügelgegend waren die 
Schnitte 20 /u dick. Um so weit wie möglich reine Querschnitte zu 
bekommen, erwies es sich als notwendig, jedes Stückchen in 2—5 Serien 
zu nehmen, weil der Truncus encephali in Seitenrichtung gekrümmt war. 

Alle zehn Schnitte wurden dann nach der Weigertschen Myelin- 
scheide-Färbungsraethode tingiert. Schnitte der verschiedenen Serien 
wurden daneben für Hämatoxylin-van Gieson-Färbung herausgenommen. 
Der Vermis des Kleinhirns wurde sagittal geschnitten, die Hemisphären 
dagegen senkrecht gegen den Brückenarm zerlegt. Aus verschiedenen 
Partien der Grosshirnrinde wurden auch Proben genommen und in 
Hämatoxylin-van Gieson gefärbt. 

Die Grosshirnrinde. 

Die verschiedenen Teile der Grosshirnrinde scheinen mikroskopisch 
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normal zu sein. Es ist keine deutliche Verdünnung der Rinde vorhanden, 
und weder augenfällige Verminderung der Anzahl der Zellen, noch Ver¬ 
änderungen im Aussehen der Formelemente nachzuweisen. 

Kleinhirn (Taf. VIII, Figg. 1, 2, 3). 

Verrais. Die Schnitte des Vermis geben bei Lupenvergrösserung 
sehr zierliche Bilder (Fig. 3). Als Totalurteil muss man sagen, dass der 
Vermis auf einem fast embryologischen Stadium geblieben ist. 
Man bekommt gar nicht den Eindruck, als ob er unter schwererem Drucke 
fortgelebt hätte. Vielmehr liegen die etwa 10 noch vorhandenen kleinen, 
sehr formenschönen Gyri nicht aneinander gepresst, sondern mit ab¬ 
gerundeten, nicht fazettierten Oberflächen von einander getrennt. Bei 
stärkerer Vergrösserung zeigt sich die molekuläre Schicht annähernd 
normal, mit Ausnahme der starken Verdünnung, die sich auf ein Drittel 
der normalen beläuft. Die Schicht des tangentialen Nervenplexus ist 
sehr dünn, die Körnerschicht normal aber sehr verdünnt. Die Markleisten 
sind in demselben Masse wie die anderen Schichten verdünnt. Sie zeigen 
aber spärliche Myelinscheiden bei der Weigert-Färbung. Die Pur- 
kinjeschen Zellen sind äusserst spärlich vorhanden, erscheinen aber 
ziemlich regelmässig über die Gyri verbreitet. Ihre Anzahl scheint nur 
etwa ein Zwanzigstel des Normalen zu sein. In den Spitzen der Gyri 
sind sie kaum vorhanden. Die Struktur der Purk inj eschen Zellen 
bietet nichts Pathologisches dar. Die Ausläufer sind scheinbar gut ent¬ 
wickelt. In der Körnerschicht, besonders der der Spitzen der Gyri, fällt 
die grosse Menge der Amyloidkügelchen sogleich ins Auge. 

In den der Zyste zugewandten Partien der medianen Schnitte hätte 
man erwarten können, einige Spuren der Dachkerne zu finden. Dies ist 
aber nicht der Fall, sondern alle Reste desselben scheinen verschwunden 
zu sein. 

Die Reste der linken Hemisphäre (Taf. VIII, Fig. 2), bieten zum 
Teil dasselbe Bild wie das oben beschriebene dar. Zum Teil ist aber 
die Atrophie noch weiter gegangen, und es sind nur schmale Streifen 
zurückgeblieben, von welchen man kaum ohne weiteres sagen kann, was 
sie vorstellen. Vom Markkern der linken Zerebellarhälfte sieht man an 
den oben erwähnten Schnitten einen etwa 2 cm langen und 2—4 mm 
breiten Rand, der in seiner medialen Partie und besonders in der Nähe 
der Kleinhirnstielrudimente zwei voneinander getrennte Reste des Nucleus 
dentatus enthält. Diese führen hier und da einzelne Nervenzellen, be¬ 
stehen aber fast ausschliesslich aus Stützsubstanz. Wie in dem Vermis 
zeigt die Weigertsche Färbung auch hier in den Markleisten gut fin¬ 
gierte, aber spärliche Myelinscheiden. Der Markkern färbt sich eben¬ 
falls schön. 

Geht man zur rechten Hemisphäre (Taf. VIII, Fig.l) über, so findet 
man, dass die noch persistierenden Gyri mikroskopisch nichts Auffallen¬ 
des oder Pathologisches darbieten, mit Ausnahme derjenigen, die in un- 
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mittelbarer Nähe der Zyste gelegen sind. Während sämtliche Schichten 
der übrigen Gyri ihre normale Breite haben und die zellularen Elemente 
derselben nichts Besonderes zeigen, sind die Schichten hier auf etwa die 
Hälfte der normalen Breite reduziert und die Purkinjeschen Zellen fast 
vollständig verschwunden. Ebenso sieht man hier grosse Mengen von 
Amyloidkugeln. Solche kommen auch in den scheinbar intakten Win¬ 
dungen spärlich vor. Der eigentliche Markkern ist im Schnitte spul¬ 
förmig und natürlich bedeutend reduziert. Die Färbungsverhältnisse sind 
sehr gut. 

Von dem Nucleus dentatus der rechten Hemisphäre sieht man sehr 
deutliche bedeutende Reste. Er ist scheinbar auf etwas weniger als die 
Hälfte verkleinert. In seinen mittleren Teilen herrschen im grossen und 
ganzen normale Verhältnisse. Die äussersten Teile der beiden Blätter, 
die in der Nähe der Zystenwand liegen, sind dagegen viel ärmer an 
Nervenelementen und ähneln nicht wenig dem linken Nucleus dentatus. 

Hirnstamm. Betreffend die mikroskopische Untersuchung des Hirn¬ 
stammes, will ich versuchen, eine Beschreibung derselben nach den 
Systemen und nicht topographisch zu geben, um unnötige Wiederholungen 
möglichst zu vermeiden. 

Was zuerst die Pyramidenbahnen betrifft, so sind sie völlig in¬ 
takt, obschon eine nicht unbedeutende Asymmetrie der beiden Seiten 
sich geltend macht teils durch Verschiebungen bei der Härtung, teils 
hauptsächlich durch Veränderungen anderer Systeme. Dies ist am auf¬ 
fallendsten in der Brücke, wo die Bündel der rechten Seite zwischen 
den annähernd normalen Fibrae pontis superficiales et profundae und 
den fast vollständig atrophischen Nuclei pontis verlaufen, während die 
Fasern der linken Seite in groben Faszikeln durch die mächtige normale 
graue Masse und die sehr dichten Querfasern ziehen (Taf. VIII, Fig. 6). 

Nicht ganz so einfach gestalten sich die Verhältnisse bei den zentri¬ 
petalen langen Bahnen. 

Die Fasciculi gracili und cuneati sind am weitesten kaudahvärts 
ohne Besonderheiten, die Nuclei der beiden Seiten aber scheinen nicht von 
der gleichen Grösse zu sein, indem die der rechten Seite etwas grösser als 
die der linken erscheinen. Besonders der rechte Nucleus Fasciculi cu¬ 
neati scheint verkleinert zu sein. Die Fibrae arcuatae internae sind da¬ 
gegen ohne Besonderheit, ebenso die übrigen zentripetalen Fortsetzungen, 
die Strata interolivaria lemniscorum, die medialen Lemnisken usw. 

Mittels Hämatoxylinfärbung wurde festgestellt, dass die Kerne der 
Hinterstränge ohne Veränderungen sind, soweit dies die zellularen Be¬ 
standteile betrifft. 

Ich gehe jetzt zu den Ursprungskernen der motorischen und den 
Endkernen der sensiblen Hirnnerven über. 

Keine deutlichen mikroskopischen Veränderungen der heraustreten 
den Nerven sind beobachtet. 
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XII. Der Nucleus nervi hypoglossi ist beiderseits ohne Besonderheit. 

XI. Die Kerne und die Wurzel des Akzessorius sind intakt. 

X., IX. Die motorischen Kerne der X. und IX. sind ebenfalls nor¬ 
mal. Das Ganglion coramissurale ist intakt, dagegen scheint es, als ob 
der rechte Tractus solitarius kräftiger gefärbt und gröber als der linke 
wäre. Andere Veränderungen im Vagus glossopharyngeus-Gebiete habe 
ich nicht finden können. 

VIII. In den Endkernen der Nervi vestibuläres und cochleares habe 
ich keine sicheren Veränderungen finden können, kann mich aber nicht 
allzu gewiss aussprechen wegen der nebenliegenden weitgehenden Atro¬ 
phien (siehe unten). 

VII. Was den Fazialis anbelangt, so scheinen dessen Kerne und 
Wurzel nichts Abnormes darzubieten. 

VI. Auch die beiden Abduzenskerne sind scheinbar intakt. 

V. Hinsichtlich der Nervi trigemini ist zu erwähnen, dass die mo¬ 
torischen Ursprungsteile beiderseits nichts Auffälliges zeigen. Dagegen ist 
es sogleich ins Auge fallend, dass der linke Tractus spinalis und Nucleus 
tractus spinalis abnorm sind, indem nämlich eine Verkleinerung des Kerns 
und ein unzweideutiger Ausfall der Nervenzylinder des Tractus 
vorhanden sind, die sich schon weit kaudal bemerkbar machen. Oben 
ist die Ungleichheit nicht so merkbar (Taf. VIII, Fig. 4). 

IV., III. Die Nuclei Nn. oculomotorium und Nn. trochlearium sind 
beiderseits normal. 

II., I. Die Corpora quadrigeraina anteriora zeigen nichts Anormales. 
Die Nervi optici und olfactorii sind nicht untersucht. 

Es bleibt noch übrig, die weitgehenden und tief eingreifenden Ver¬ 
änderungen zu besprechen, welche als direkte Folge der Aplasien und 
Degenerationen des Kleinhirns anzusehen sind. 

Der besseren Uebersicht wegen will ich die Leitungen nach den 
verschiedenen Kleinhirnstielen nehmen und fange mit den durch die 
Corpora restiformia gehenden Bündeln an. 

Die Kleinhirnseitenstränge und die Gowerschen Bündel 
sind ohne Zweifel dünner als normal, und zwar beiderseits. Es ist 
keine Atrophie vorhanden, aber man dürfte gewiss von einem Ausfälle 
von Nervenzylindern sprechen können. Die vorhandenen Myelinscheiden 
haben ihren normalen Charakter behalten. 

Diese langen Bahnen aber bilden ja nur einen kleineren Teil der 
Strickkörper, deren Ungleichheit auf beiden Seiten durch diese Ver¬ 
änderungen nicht zu erklären wäre. Wie erwähnt, waren die Nuclei der 
Hinterstränge und besonders der Kern des Burdachschen Stranges rechts 
weniger hervortretend als links. 

Man sucht jedoch vergebens nach einer deutlichen Verminderung der 
Zahl der Faserzüge aus diesen Hinterstrangkernen zu den Strickkörpem, 
sowohl dem gleichseitigen wie dem gekreuzten. Nein, es ist die Asym- 
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metrie der Zerebello-olivarfaser, die den bedeutenden Unterschied 
zwischen dein rechten und dem linken Corpus restiforme bedingen muss. 
Hiermit hängen die Veränderungen der unteren Oliven zusammen, viel¬ 
leicht das Interessanteste von dieser Untersuchung (Taf. VIII, Fig. 5). 

Während die Nebenoliven völlig unberührt sind, wird man sogleich 
von den tiefgreifenden Veränderungen der grossen unteren Oliven frappiert. 
Die linke, besser erhaltene zeigt sich in der Schnittserie viel früher 
und verschwindet auch später als die rechte. (Taf. X.) 

Linke Olive. In den Schnitten der etwa 5 untersten Millimeter ist 
das Aussehen der beiden Schenkel und der Umbiegungsstelle in Weigert- 
schen Präparaten völlig normal (Fig. 7). Bei Hämatoxylinfärbung merkt 
man aber eine unbedeutende Reduktion der grossen Nervenzellen. Sie 
sind noch sämtlich scheinbar normal. 

Kommt man dann höher in der Schnittserie, so sieht man, dass ein 
immer grösserer Teil, der äusserste, des ventralen Schenkels stark gelbe bis 
gelbrote Farbe und einen mehr hyalinen Charakter, gleich dicken Umfang 
annimrat (Figg. 3—6). Protoplasmatische Färbung zeigt, dass alle nor¬ 
malen Nervenzellen hier vollständig verschwunden sind. Nur 
hier und da kann man einzelne geschrumpfte, in grossen Perizellular¬ 
räumen liegende Nervenzellreste antreffen. Die die Wände durchdringen¬ 
den oder im Hilus liegenden Nervenfasern sind nicht so zahlreich als 
normal. 

Wo diese starke Gelbfärbung am meisten verbreitet ist (Fig. 2 u. 3), 
nimmt sie mehr als 2 / s des ventralen Schenkels ein, die Um¬ 
biegungsstelle und der dorsale Schenkel bleiben durchweg so gut wie 
normal. Höher in der Serie nimmt der gliöse Schenkelteil wieder 
allmählich ab, und die Schnitte des letzten obersten Millimeters zeigen 
noch einmal das Bild einer intakten Olive (Fig. 1). Die Grenze im* ventralen 
Schenkel zwischen verhältnismässig frischem Olivargewebe und dem 
gliösen bleibt überall sehr scharf, besonders in den Hämatoxylin- 
van Gieson-Präparaten. 

Die rechte Olive ist im ganzen verkleinert und erscheint in der 
Schnittserie von unten gerechnet etwa 1 mm später als die linke. Sie 
hat in den Schnitten der 5 untersten Millimeter ihre Konfiguration nur 
prinzipiell behalten, aber statt der schönen normalen Windungen sieht 
man eine dicke, stark gelbe, beinahe homogene, hufeisenförmige Masse 
mit Andeutungen zu Windungen (Taf. X). Das Ganze erinnert an den 
embryonalen Zustand. 

Durchmustert man Hämatoxylin-van Gieson-Präparate, so findet man 
keine sicheren Spuren von Nervenzellen, nur ein gleichartiges Gewebe 
von Glia und kleinen Gefässen. 

In der oberen Hälfte der Olive nimmt der äussere Teil des dorsalen 
Schenkels allmählich ein mehr normales Aussehen mit ziemlich guten 
Windungen an, behält aber einen dicken verwischten Charakter, während 
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der übrige grössere Teil der Olive sein früheres Aussehen hat. In der 
cinigermassen normalen Partie findet man geschrumpfte Reste von Nerven¬ 
zellen, die in grossen unregelmässigen Lücken liegen. In dem obersten 
halben Millimeter (Fig. 1) zeigen die Schnitte eine so gut wie normale 
rechte Olive und normale Nervenzellen, obgleich spärlich und mit den 
oben erwähnten geschrumpften gemischt. 

Die Olive verschwindet oben in der Serie etwa 0,6 mm vor der 
linken. Relativ grosse Mengen von Nervenfasern verlaufen durch die 
Olive nach der linken Olive, aber sehr wenige stehen mit der rechten in 
Verbindung. 

Mit der rechtsseitigen, fast totalen Olivaratrophie hängt die sehr 
hochgradige Reduktion der Fibrae arciformes externae der linken Seite 
aufs intimste zusammen. Auch die Fibrae arciformes der rechten Seite 
sind nicht so gut hervortretend wie normal. Wie oben erwähnt, erscheint 
es, als ob die aus den Hinterstrangkernen kommenden Fasern die Un¬ 
gleichheit der Fibrae arciformes der beiden Seiten vergrössern würden. 

Beim Schneiden der Brücke fiel es auf, dass trotz guter vertikaler 
Einstellung des Präparates der linke Brückenarm viel eher vom Messer 
getroffen wurde als der rechte und dass er links auch früher wieder 
verschwand. Bei der Weigert-Färbung ist das Bild auch sehr lehrreich. 
Während die Fasciculi longitudinales der rechten Seite zwischen den ver¬ 
hältnismässig zahlreichen Fasern des Brachium pontis zersprengt ver¬ 
laufen, liegen die der linken Seite in einer gelben Substanz in groben 
Bündeln locker eingebettet (Taf. VIII, Fig. 6; Taf. IX, Fig. 1). Von Quer¬ 
fasern sieht man links sehr wenig. Fast alle stammen sehr deutlich 
von dem rechten Brückenarme ab. Auch unter den Fasern des rechten 
Brückenarmes hat eine erhebliche Reduktion stattgefunden. Hinsichtlich 
der grauen Substanz der Brücke ist zu erwähnen, dass die mikro¬ 
skopische Untersuchung rechts eine sehr hochgradige Verminderung in 
der Anzahl der Ganglienzellen ergibt. Diese scheinen ausserdem im all¬ 
gemeinen etwas klein zu sein. Es ist natürlich diese bedeutende rechts¬ 
seitige Reduktion der grauen Ponsmasse, welche die zuerst vielleicht un¬ 
erwartete platte äussere Konfiguration der rechten Brückenhälfte be¬ 
dingt hat. 

Die Nuclei reticulares tegmenti enthalten rechts im allgemeinen 
eine sehr kleine Anzahl von Nervenzellen, die normales Aussehen haben. 
Links sind die Nervenzellen in annähernd normaler Menge vorhanden. 

Die oberen Oliven sind symmetrisch entwickelt, und die Nerven- 
zellen derselben scheinen ebenfalls beiderseits ohne Veränderungen zu sein. 

Hinsichtlich der Bindearme muss man sagen, dass die Ungleich¬ 
heit rechts und links hier am wenigsten hervortritt. Sie ist jedoch deut¬ 
lich und lässt sich ohne Schwierigkeit bis zu den roten Kernen verfolgen. 
Beide Bindearme sind sehr hochgradig verdünnt und haben kaum die 
Dicke der nebenliegenden Akustikus-Lemnisken. Der linke Nucleus 


Gck igle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Seröse Zyste und partieller Defekt des Kleinhirns. 129 

ruber ist so gut wie von normaler Grösse und scharf begrenzt, der 
rechte aber um ein Drittel kleiner und im Weigert-Präparat weniger 
scharf hervortretend. Es zeigt sich, dass die Struktur der roten Kerne, 
eine deutliche Atrophie ausgenommen, nichts Auffallendes darbietet. 

UI. Diskussion. 

Da der vorliegende Fall leider nicht Gegenstand eingehender klinischer 
Beobachtung gewesen ist und einzelne Angaben der Krankengeschichte 
möglicherweise nicht ganz exakt sind, dürfte es kaum berechtigt sein, 
eine vollständige klinisch-pathologisch-anatomische Epikrise aufzustellen. 
Ich ziehe daher vor, zuerst eine kurze Zusammenfassung der krankhaften 
Erscheinungen zu geben und dieselben zu erklären zu suchen, um dann 
auf die Bedeutung des Falles für die Kenntnis der Kleinhirnzyste und 
und der sekundären Degenerationen bei Kleinhirnzerstörungen einzugehen. 

A. Krankengeschichte usw. 

Der beim Tode 43jährige Patient, der von frühester Kindheit her 
an epileptiformen Anfällen gelitten hatte, kam nie in die Schule, teils 
wegen mangelnder geistiger Entwicklung, teils weil er erst im 13. Jahre 
gehen lernte. Er konnte aus diesen Gründen nicht lesen und schreiben, 
konnte jedoch ziemlich deutlich sprechen. Die hochgradige Ataxie nicht 
nur der unteren Extremitäten, sondern auch der oberen und des Kopfes 
machte es ihm unmöglich, eine regelmässige Arbeit zu verrichten, ob¬ 
gleich es ihm nicht an Körperkräften mangelte. Sein Gedächtnis, seine 
Fassungsgabe und besonders seine Urteilsfähigkeit waren sehr beschränkt. 
Nimmt man hierzu, dass er rechtsseitigen Strabismus convergens, Nystagmus 
und rechtsseitige Fazialisparese hatte, dass vom peripherischen Nerven¬ 
system nichts bekannt ist, und dass er im übrigen gesund war, so wird 
das klinische Bild so vollständig, wie es unter diesen Verhältnissen mög¬ 
lich gewesen ist. 

Die Untersuchung post mortem zeigte in kurzen Zügen eine grosse, 
seröse Kleinhirnzyste, die eine Reduktion des Kleinhirns auf mehr als ein 
Viertel des Normalen bedingt hatte, und zwar so gut wie die ganze linke 
Hemisphäre, den Vermis und mehr als die Hälfte der rechten ersetzt 
hatte. Daneben bestand auch ein raässiger Hydrocephalus internus. 

Die Erscheinungen während des Lebens erklären sich auch meistens 
durch das bei der Sektion Gefundene. Das Hauptsymptom, die ausge¬ 
breitete Ataxie, steht mit der enormen Reduktion der Kleinhirnmasse im 
Einklang. Auffallend ist jedoch, dass die Ataxie wahrscheinlich alle 
Körperteile umfasste und nicht — wie die Kleinhirnataxie im all¬ 
gemeinen — auf die unteren Extremitäten beschränkt war. 

Ueber diese Frage äussert sich Monakow folgendermassen: 

„Mitunter sieht man indessen, dass die Zerebellarataxie entgegen 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 63. B<1. Q 
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der üblichen Regel sich nicht nur auf den Rumpf und die unteren Ex¬ 
tremitäten beschränkt, sondern auch den Kopf und die oberen Extremi¬ 
täten mitergreift. In solchen Fällen handelt es sich aber offenbar um 
eine Kombination mit einer kortikalen oder subkortikalen Bewegungs¬ 
ataxie. Der Ursprung dieser Kombination bedarf noch einer näheren 
Aufklärung. Jedenfalls ist das Hinzutreten einer ataktischen Störung in 
der Hand oft nur einseitig. Tritt aber eine solche Ataxie ein, dann 
äussert sie sich zunächst durch Unsicherheit beim Greifen.“ 

Es wäre ja interessant, auf diese Frage näher einzugehen, da aber 
die Beobachtungen intra vitam so mangelhaft sind, beschränke ich mich 
auf die Anführung der erwähnten Tatsache. 

Dass der Patient erst im 13. Jahre gehen konnte und dies nicht 
in dem üblichen Alter lernte, deutet auf ein sehr frühzeitiges Auftreten 
der zerebellaren Störungen. Weiter davon unten. 

Was die Epilepsie des Patienten betrifft, dürfte sie wohl als eine 
symptomatische aufzufassen sein, deren Aetiologie vielleicht in der Zyste 
und dem Hydrozephalus zu suchen ist. 

Die Parese des rechten N. facialis muss gewiss vom Drucke der 
Zystenwand auf die Nervenwurzel hervorgerufen sein, da keine Ver¬ 
änderungen der Kerne gefunden sind. Der Nystagmus ist wohl auf gleiche 
Weise zu erklären, wenn man ihn nicht als eine Komponente der all¬ 
gemeinen Ataxie oder als Folgeerscheinung des Strabismus convergens 
auffassen will. 

Es bleibt noch übrig, über die Geistesschwäche des Patienten einige 
Worte zu sagen. Man könnte wohl hier berechtigt sein, an „die sekun¬ 
däre psychische Degeneration des Epileptikers“ zu denken, da der Patient 
von frühester Kindheit an den Anfällen ausgesetzt gewesen war; da aber 
keine Zeichen von einer Progredienz des Blödsinns in der Kranken¬ 
geschichte zu finden sind, wäre es vielleicht richtiger, die schwache Ent¬ 
wicklung der geistigen Fähigkeiten mit einer mangelhaften Anlegung des 
Gesamthirnes in Verbindung zu bringen, die ihren eklatantesten Ausdruck 
in der grossen, wahrscheinlich kongenitalen Kleinhirnzyste gefunden hätte. 

B. Die Zyste. 

Es scheint, als ob das Kleinhirn eine der Prädilektionsstellen der 
intrakranialen Neubildungen wäre, und es dürfte mit den grössten 
Schwierigkeiten verbunden sein, die umfangreiche Kasuistik derselben 
in ein System zu bringen. Leichter ist es natürlich, die Kasuistik der 
Zysten, einer der Gruppen, zu beherrschen, obwohl man auch hier ge¬ 
stehen muss, dass es nicht möglich ist, den Wirrwarr unvollständiger 
und rätselhafter Mitteilungen zu ordnen. 

Clarus, der 1874 eine erste Zusammenstellung von Kleinhirnzysten 
— 17 Fälle — gemacht hat, teilt sie ganz einfach in primäre und 
sekundäre Zysten ein. Seine Definitionen lauten folgendermassen: 
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„Die primäre Zystenbildung geht aus den normalen Hohlräumen 
m Gehirn — den Ventrikeln — oder aus pathologischen Hohlräumen 
— Divertikeln der Hirnhöhlen oder völlig abgeschnürten Partien der¬ 
selben — hervor, mögen sie angeborene Bildungsfehler oder erst während 
des Lebens entstandene Anomalien sein. 44 

„Sek undäre Zystenbildung findet statt nach entzündlichen, atrophischen 
Vorgängen, durch Hirnerweichung oder Erweichung von Neubildungen 
(Grohe) oder nach Resorption von Hämorrhagien. 44 Er fügt dann hinzu, 
„dass solche Erweichungszysten möglicherweise in die Ventrikel perforieren 
können, dass man sie aber nach dem Verhalten der Zystenwandung und 
des Ventrikelependy ms von primären Zysten wird unterscheiden können 44 . 

„Schwieriger oder unmöglich ist diese Unterscheidung bei Erweichung 
abgekapselter Neubildungen, wenn nicht Reste des Tumors noch in der 
Zyste vorhanden sind oder die mikroskopische Untersuchung des Zysten¬ 
inhalts Reste einer Neubildung auffindet. 44 

„Primäre und sekundäre Zysten können Sitz von Hämorrhagien werden 
und dadurch einen Inhalt von-flüssigem oder konglutiniertem Blut erhalten. 44 

Clarus erwähnte keine Fälle von Dermoidzysten und parasitären 
Zysten, aber für die Kasuistik, die er bringt, dürfte seine Einteilung 
genügen — man könnte doch vielleicht nicht ohne Grund einwenden, 
dass seine Einteilung nicht den Zweck einer solchen erfüllt, da die Ueber- 
gänge zwischen den beiden Gruppen in der Tat doch allzu zahlreich und 
auffallend sind. 

Ich werde unten näher auf diejenigen der Clarusschen Fälle ein- 
gehen, die für die Beleuchtung des ineinigen Interesse haben. 

Dass übrigens der Versuch einer Klassifizierung der Gehirnzysten 
nicht allzu lockend sein dürfte, kann man wohl auch daraus ersehen, 
dass Oppenheim 1896 beim Berichte über Zysten im Gehirn nur eine 
Aufzählung verschiedener Arten bringt. So weit ich habe finden können, 
nennt er folgende 6 Gruppen von Gehirnzysten: 

1. Zysten durch Entartung von Gliomen, Sarkomen, Karzinomen 
usw. gebildet. 

2. Zysten der Zystizerken und Echinokokken. 

3. Zystenartige Erweiterungen und Ausstülpungen der Hirnventrikel. 

4. Zysten, die auf Erweichungs- oder enzephalitische Prozesse zurück-, 
zuführen sind. 

5. Zysten traumatischen Ursprungs. 

6. Dermoidzysten. 

Und in der Tat scheint es, als ob diese einfache Aufzählung einen 
ebenso guten Dienst leistet wie eine mehr oder minder künstliche Einteilung. 

C. Gerhardt gibt 1899 auch eine Gruppierung der Kleinhirnzysten 
nach der Entstehungsart und stellt folgende drei Klassen auf. 

1. Zysten durch Ausstülpung des sackartig erweiterten IV. Ventrikels 
entstanden. 

9* 
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2. Zysten durch Erweichung oder an dem Umfang von Geschwülsten. 

3. Zysten aus Blutergüssen in die Kleinhirnsubstanz z.B. nach Traumen. 

Dieser Versuch zu einer Einteilung ist doch, wie mir scheint, nicht 

ganz genügend. 

Erstens sind, wie man oben sieht, zwei wichtige Gruppen gänzlich 
ausgeschlossen, die parasitären Zysten und die Dermoidzysten, die nicht 
bei Seite gestellt werden können, da man sie beide in einzelnen Fällen 
leicht mit Zysten der drei Gruppen verwechseln kann. Davon weiter 
unten. Zweitens scheint es wohl kaum berechtigt zu sein, in eine Gruppe 
— die dritte — Zysten aus Blutergüssen und Zysten nach Traumen ohne 
weiteres zusamraenzuführen. Ein Trauma dürfte zwar mittelst Blutergusses 
oder Erweichung eine Gehirnzyste hervorrufen können — was doch kaum 
sicher gesehen ist — aber Zystenbildung nach Trauma dürfte ausserdem 
wohl manchmal unter Vermittlung einer Neubildung, die entweder zystisch 
entartet oder ihren Sitz in einem präformierten kleinen Hohlraum nimmt 
und daselbst sekretorische Erscheinungen hervorruft. 

Beim Durchmustern der mir zur Verfügung stehenden Literatur habe 
ich es zweckmässig gefunden, die Kleinhirnzysten in 5 Gruppen aufzustellen: 

1. Dermoidzysten. 

2. Seröse Zysten mit noch vorhandener oder vorheriger Verbindung 
mit dem IV. Ventrikel. 

3. Zystische Tumoren. 

4. Zysten, aus Hämorrhagien und Malazien entstanden. 

5. Parasitäre Zysten. 

Diese Einteilung stimmt mit der Oppen he im sehen in mehreren 
Punkten überein, unterscheidet sich jedoch von dieser dadurch, dass sie 
keine besondere Gruppe für Zysten traumatischen Ursprungs enthält. 
Es dürfte nämlich kaum ein Trauma direkt eine Zyste zur Folge haben 
können. Eine traumatische Zyste entsteht wohl aber mittelbar und, wie 
oben erwähnt, entweder durch die Füllung und Dehnung eines prä¬ 
formierten, vielleicht nicht makroskopischen Hohlraums oder eventuell 
durch Erweichung eines schon vorhandenen Herdes irgend einer Art. 

Um sich einen Begriff von der Frequenz der verschiedenen Arten 
der Kleinhirnzysten machen zu können, weise ich auf folgende Zusammen¬ 
stellung hin, die doch keinen Anspruch auf Vollständigkeit macht. (Siehe 
nächste Seite.) 

Beim ersten Anblicke dieser Zusammenstellung findet man, dass die 
Mitteilungen über die serösen Zysten auch aus den letzteren Jahren her¬ 
rühren, während die Literatur über die übrigen Arten von Kleinhirnzysten 
während der letzten Jahrzehnte auffallend arm ist. Die Zusammen¬ 
stellung wird folglich etwas missleitend hinsichtlich der relativen Frequenz 
der verschiedenen Zystenarten. 

Es geht jedoch hervor, dass das grösste Kontingent von den parasitären 
Zysten — also den Blasenwürmern — gebildet ist, obgleich hervor- 
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gehoben werden muss, dass die 100 Fälle~von Dressei und Hammer 
sich auf das Gehirn im allgemeinen beziehen. Wie viele dem Kleinhirn 
angehören, weiss ich nicht, da mir die Hamm ersehe Mitteilung im Original 
nicht zu gängig gewesen ist. 


1. Dermoid¬ 
zysten 


Bramwell 1851 
Hempel 1871 
Smne 1878 
Vidai 
Ogle 
Hawkins 


2. „Einfache seröse 
Zysten“ 

A. Ventrikulozelen. 

1. Virchow 1863 

2. Recklinghausen 1864 

3. Sutton 1886 


IB. Zysten mit Verbin- 

Lannelongue 1S89 flun g mit dem IV. Ven- 
6 ! trikel. 


4. Chambeyron 1830 

5. Wagner 1870 

6. Gerhardt 1874 

7. F. Henschen 1907 


3. Zystische 
Tumoren 


Mosler 1868 
Macabiau 1869 
Mussy 1872 
H. Jackson 1872 
Ferber 1875 
Ferber 1875 
Petersson 1875 
Winter 1875 


I 4. Posthämor- 
j rhagische u. post- 
I malazische Zysten 


Bramley 1850 
v. Gustorf 1850 
Schüssler 1853 
Hillairet 1858 
Childs 1858 
Dreschfeld 1882 
Sequin 1887 
Becker 1888 


C. Zysten ohne Verbin¬ 
dung mit dem IV. Ven- 
| trikel. 

j 8. Reid 1850 
I 9. Hörard 1860 
I 10. Marce 1862 
| 11. Drivon 1867 

12. Murray 1868 
| 13. Venturini 

14. Clarke 1873 • 

15. Mignot 1875 

16. Sharkey 1882 

17. Gowers 

18. Bastian 

19. Hadden 

20. Haberson 

21. Krause 1893 

22. Jackson u. Rüssel 1894 

23. Herzog 1899 

24. C. Gerhardt 1899 

D. Zysten mit sekun¬ 
dären Tumoren. 

| 25. Williamson 1892 
! 26. Williamson 1892 
j 27. Schüle 1900 


Parasitäre 

Zysten 


Merkel 1867 
Dressei, 

72 Fälle im 
Gehirn 
Hammer, 

28 Fälle im 
Gehirn 
Zenker 


Die Dermoidzysten des Gehirns sind bekanntlich sehr selten. Auch habe 
ich nur 7 sichere Fälle finden können, die sich auf das Kleinhirn beziehen. 

Weiter muss hervorgehoben werden, dass nur etwa zehn sichere 
Fälle von zystischen Tumoren im Kleinhirn gesammelt werden könnten 
trotz der grossen Kasuistik der Neubildungen in diesem Organe. Dies 
steht in guter Uebereinstimraung mit dem Resultate der Bernhardtschen 
Zusammenstellung: Unter 90 Fällen von Kleinhirngeschwülsten erwähnt 
er nur 7 Fälle von zystischen Tumoren. Ich bemerke noch einmal, 
dass die Kasuistik schon mit dem Jahre 1875 endet. 
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Die Zysten nach Hämorrhagien und Malazien scheinen auch sehr 
selten zu sein. Unter den 8 Fällen sind gewiss einige sehr unsicher 
und müssten vielleicht zu der Gruppe 2 gehören. Da aber diese Zysten 
in diesem Zusammenhang von geringerem Interesse sind und die 
Beschreibungen der Fälle so mangelhaft sind, will ich nicht näher aul 
dieselben eingehen. 

Was die serösen Zysten anbelangt, zu denen mein Fall gehört, so 
muss ich näher auf sie eingehen. Schon in der allgemeinen Zusammen¬ 
stellung habe ich sie in vier Gruppen eingeteilt, die sich recht gut von 
einander abgrenzen. Es ist also nur ein kleinerer Teil dieser Zysten, 
die mit dem IV. Ventrikel in offener Verbindung stehen, die meisten 
Autoren sind doch der Ansicht, dass auch die geschlossenen Zysten von 
dem IV. Ventrikel abstammen. 

Ich beginne mit den sogenannten Hydrozelen des IV. Ventrikels, 
den Ventrikulozelen, von denen nur 3 Fälle angetroffen sind. Ur¬ 
sprünglich hatte ich nicht gedacht, diese Hydrozelen raitzunehmen, da 
sie ja keine eigentlichen Kleinhirnzysten sind. In keinem der 3 Fälle 
haben sie grösseren Einfluss auf das Zerebellum gehabt. Da sie 
aber in der Literatur über die Kleinhirnzvsten Vorkommen, werden sie 
auch hier erwähnt. 

Der erste Fall ist von Virchow 1863 beschrieben, welcher zuerst 
bemerkt, dass Abschnürungen am häufigsten in den Seitenventrikeln 
Vorkommen, aber auch in der Nähe des III. und IV. Ventrikels be¬ 
obachtet sind. Er teilt eine Abbildung mit und äussert sich folgender- 
massen: 

da ist eino partielle Erweiterung von dem IV. Ventrikel ausgegangen. 
Dieser erstreckt sich normal nicht, bloss nach hinten gegen die Medulla oblongata, 
sondern er schiebt sich auch seitlich etwas um dieselbe herum und schickt jederseits 
eine Verlängerung aus, welche zwischen Medulla und Kleinhirn gelegen ist. An dieser 
Stelle sieht man im Präparat eine Art von Zyste, die otwa kirschkerngross ist und 
deutlich über die Oberfläche hervortritt. Sie ist nichts anders als eine Ausstülpung 
der vierten Höhle, welche sich zu einem sackförmigen Knoten umgestaltet hat, un¬ 
mittelbar gegen die Nervenfäden drückte und eine Paralyse des Fazialis erzeugt hatte. 
Das ist also eine Hydrozele des IV. Ventrikels. Wenn man nicht genau auf die gene¬ 
tischen Verhältnisse Obacht gibt, so könnte man glauben, eine selbständige Geschwulst 
vor sich zu haben.“ 

Der zweite Fall ist von Recklinghausen im Jahre 1864 ver¬ 
öffentlicht und ähnelt dem Virchowschen sehr. Er schreibt: 

„Der IV. Ventrikel bildete eine doppelseitige Aussackung, die an der Kleinhirn¬ 
basis gerade am Pons und zwar an dessen hinterem Rande zum Vorschein kam. 
Beide Säcke kommunizierten und zwar führte vom stumpfen seitlichen Winkel der 
Rautengrube am Hinterrande der Ped. cerebelli jederseits eine etwas längliche Oeffnung 
in die Zyste. Die Oeffnung wurde gebildet vom Ped. cerebelli, von der Basis des 
Kleinhirns und von einer zwischen beiden sich ausspannenden weissen Membran. Die 
Pia der Kleinhirnbahn ging kontinuierlich in die Zystenwand über. Der N. vagus war 
3 / 8 " mit der Zyste innig verwachsen und zwar mit der inneren Wand derselben. Nach 
vorn reichte der Sack nahe an den Fazialis und Akustikus heran. Es dürfte diese 
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Pulsfrequenz (der Puls war frequent, 100—120, und doppelschlägig) durch Druck auf 
die den Zysten unmittelbar anliegenden und angewachsenen Vagi zu beziehen sein.“ 

Den dritten Fall publizierte Sutton 1886 in einer kleinen Mitteilung 
über die Seitenrezesse des IV. Ventrikels und ihr Verhältnis zu gewissen 
Zysten und Tumoren des Kleinhirs und der okzipitalen Meningozele. Sein 
Fall ähnelte den oben erwähnten sehr. Er schreibt: 

„On opening the fourth ventricle and endeavouring to expose the lateral recesses, 
the probe failed to rnake its appearance beside the flocculus, and on tracing the recess 
it was found to terminate in a cul-de-sac of the size of a nut.“ 

Spätere Fälle habe ich in der Literatur nicht gefunden; diese drei 
genügen jedoch, um zu zeigen, dass die sogenannten Hydrozelen des 
IV. Ventrikels sich von den Zerebellarzysten sehr deutlich zu unter¬ 
scheiden scheinen, indem sie nur in den Seitenrezessen an den Seiten 
des Hirnstammes ganz extrazerebellar zur Entwicklung kommen, ohne 
schädliche Einwirkung auf das Kleinhirn. 

Den eigentlichen Ventrikulozelen am nächsten stehen die Klein¬ 
hirnzysten mit deutlicher Verbindung mit dem IV. Ventrikel. 
Jene Fälle scheinen sehr selten zu sein, und in der Tat habe ich nur 
drei solche Fälle gefunden. Zu ihnen kommt nun der meinige, der an 
Interesse gewinnt, da die anderen drei sehr unvollständig beschrieben 
sind. Die älteste Beobachtung, von Chambeyron, ist bei Andral 1830 
angeführt, und es scheint zweifelhaft, ob man es hier nicht auch mit 
einer anderen pathologischen Veränderung zu tun hat. 

„Ein 18jahriges Mädchen hatte im mittleren Lappen des kleinen Gehirns eine 
Tuberkelmasse und der IV. Ventrikel ging in eine krankhafte Aushöhlung des linken 
Lappens über, welche beinahe 2 Unzen Flüssigkeit enthielt. Eine ähnliche kleinere 
Höhle fand sich im rechten Lappen des kleinen Gehirns. Die Symptome waren denen 
bei Hirngeschwülsten analog.“ 

Der Fall von Wagner 1870 scheint dagegen rein zu sein. Es 
handelte sich um ein 4 Monate altes Kind, das marantisch zu Grunde 
ging. Wagner beschreibt den Sektionsbefund folgendermassen: 

Nach Ablösung des Tentorium cerebelli „kommt eine sehr dünnhäutige, ca. 2" 
im Durchmesser haltende, den hinteren Rand der rechten Kleinhirnhemisphäre, die 
hintere mittlere Inzisur des Kleinhirns und den angrenzenden Teil der linken Klein¬ 
hirnhemisphäre einnehmende Blase zum Vorschein. — Die Blase entspricht dem sehr 
stark ausgedehnten vierten Hirnventrikol. Sie besteht aus der Pia mater, an deren 
Innenfläche die hintere Blasenhälfte einen ca. 1 / 4 // dünnen Belag grauweisser, leicht 
abstreifbarer Hirnsubstanz zeigt.“ 

Der Inhalt der Blase war „klare Flüssigkeit“. Ausserdem waren 
die Seiten Ventrikel, namentlich das Vorderhorn des linken, beträchtlich 
erweitert. 

Der Gerhardtsche Fall wird 1874 von Clarus angeführt. Die 
Zyste stammt in diesem Falle von einem 24 Jahre alten Weibe. 

„Die ganze linke Kleinhirnhemisphäre ist eingenommen von einer Höhle, die 
eine klare, bernsteingelbe, schleimige, fadenziehende Flüssigkeit enthält. Die Wand 
derselben ist völlig glatt, nach unten sehr dünn (2 mm), oben 1,5 cm und hat das 
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Aussehen normalen Ependyms. Der Boden wird gebildet von dem Reste des Zäpfchens 
und Knötchens und der Rinde des linken Kleinhirnlappens. Rechts erstreckt sich die 
Zyste 2 cm über die Mittellinie hinaus. Von der Höhle führt ein kurzer Gang unter 
dem oberen Marksegel, der dem frühen Rezessus entspricht, in die IV. Hirnhöhle. 
Die Rautengrube zeigt nur geringe Abflachung und Verbreiterung/ 4 

Ich gehe jetzt zur Erwähnung der zahlreichen Fälle von „einfachen 
serösen“ Zerebellarzysten ohne Zusammenhang mit dem 
IV. Ventrikel über. Die meisten sind ältere Fälle, sehr mangelhaft 
beschrieben und gewiss manchmal dunklen Ursprunges. Einige kann ich 
nur aus zweiter Hand anführen. 

Die älteste Angabe rührt von Reid 1850 her. Es handelt sich hier 
um einen 15jährigen Knaben: 

„In der Mitte des Kleinhirns fand sich eine Zyste von der Grösse eines 
kleinen Apfels. Die Wand der Zyste war ungefähr 1" dick und an der inneren Ober¬ 
fläche ziemlich gefässreich. Inhalt gelbe durchsichtige Flüssigkeit. Grosshirn frei.“ 

Dann folgt eine Angabe von Hörard 1860: 

55jähriger Mann. „Kleinhirn enthält in seiner rechten vergrösserten Hemisphäre 
eine seröse Zyste (keine Echinokokkusblase); dieselbe war von einer mässig injizierten 
Membran umgeben, an deren äusserer Wand eine kleine rötliche Masse — vermutlich 
ein Blutgerinnsel — war. Der Oberwurm war nach links verdrängt und die Substanz 
der Hemisphäre fast vollkommen gesohwunden.“ Grosshirn normal. 

Marce beschreibt 1862 eine Zyste, die von einem 20jährigen Manne 
herrührte: 

„Im rechten Kleinhirnlappen eine nussgrosse gelappte Zyste. Hirn abgeplattet.“ 

Ein Fall von Drivon, 1867, wird von Bernhardt auf folgende 
Weise erwähnt: 

65jähriges Weib: „Nussgrosse mit Serum gefüllte Zyste in der linken Hemisphäre 
des Zerebellum.“ 

Murray, 1868, ist bei Clarus angeführt: 

7jähriger Knabe. „Das Gehirn enorm ausgedehnt durch Wasseransamm¬ 
lung in den Seitenventrikeln. Der ltl. Ventrikel ebenfalls erweitert. Nach Entfernung 
des Grosshirns wurde auch das Kleinhirn an dem mittleren Lappen der linken Seite 
erweitert gefunden. Beim Einschneiden bot sich eine Zyste mit einer Unze Flüssig¬ 
keit dar, die den linken und mittleren Lappen einnahm. Der obere Teil der Zyste 
drückte stark auf das Tentorium.“ 

Der Fall von Venturini ist bei Clarus angeführt: 

29jähriger Mann. „Die Ventrikel ausgedehnt. Der linke Lappen des 
Kleinhirns zeigte an seinem hinteren Teile eine fluktuierende, durchscheinende 
zystenartige Stelle von der Grösse einer Kirsche, deren äussere Flache von der durch¬ 
scheinenden Arachnoidea gebildet wurde. Sie enthielt ein klares Serum.“ 

1873 hat Clarke einen Fall, der von Bernhardt auf folgende 
Weise geschildert ist: 

47jähriger Mann. „In dem hinteren unteren Teil des linken Kleinhirnlappens 
zwei mandel- bzw. walnussgrosse Zysten. u 

Den Mignotschen Fall aus dem Jahre 1875 beschreibt Bern¬ 
hardt also: 

25jähriger Mann. „Hühnereigrosse Zyste der linken Kleinhirnhemisphäre.“ 
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Sharkey beschreibt 1882 einen Fall folgendermassen: 

„A large cavity was found occupying the upper half of the right lobe of the 
cerebellum and extending to the left, somewhat past the middle line. Its internal sur- 
face was quite smooth and appeared to consist simply of somewhat Condensed nerve- 
substans. — Microscopic examination corroborated this impression.“ 

Vom Inhalt sagt er: 

„Here and there a few small granulär cells. There was no evidence anywhere 
of haematoidine crystals or granules. a 

Ueber die Natur der Zyste will er sich nicht äussem. 

Die Fälle von Gowers, Bastian, Hadden und Haberson kenne 
ich nicht. Williamson, der diese Autoren erwähnt, sagt von den Zysten: 
»The cases have been described as simple or serous cysts of the cere¬ 
bellum of obscure origin. a 

Krauses Fall von 1893 handelt von einem 36jährigen Manne, der 
einige Jahre vorher von schwerem Sonnenstich getroffen wurde, aber 
davon ganz genas: 

„On closer examination the right lobe of the cerebellum was found to be flattened 
boggy and considerably smaller than the left lobe. This condition was quiokly ex- 
plained by the presence of a large cavity in the right lobe the walls of which had 
collapsed and the fluid had escaped during removal of the cerebellum. The entire 
right lobe appeared to have been undermined and virtually was nothing more than 
the walls of the cyst. During the dissection and examination of the cerebellum the 
undertaker thougthfully and thoughtlessly sponged the cranial cavity thus depriving 
us of any of the cystic fluid for a more careful microscopic examination. It is there- 
fore impossible to say just what the character of the cyst was whether it was the re- 
sult of hydatid disease or of inflammatory or hemorrhagic origin. 1 — 1 1 / 2 ounces 
amber colored fluid. a 

Der folgende Fall, vielleicht nicht hierher gehörend, ist von 
Jackson und Rüssel 1894 mitgeteilt. Es handelte sich um einen 
30jährigen Mann: 

„The post mortem examinatation revealed a cystio condition of the cerebellum. 
On cutting through the inferior velum and raising the medulla, the fourth ventricle 
was seen to be widened; its floor was normal but its roof was formed by thin trans¬ 
parent floor of a cyst. The posterior wall of the cyst was gelatinous and uneven 
possibly indicative of humor, while the anterior was smooth. The cyst also excavated 
the lateral lobes, especially the left. The medulla was flattened, aswere the cerebral 
convolutions, and the lateral ventricles of the cerebrum were dilated.“ 

Die von Herzog 1899 beschriebene, von einem ß^jährigen Mädchen 
stammende Zyste muss wohl auch zu dieser Gruppe gerechnet werden, 
da der Verfasser bestimmt überzeugt ist, dass sie keine Dermoidzyste 
darstellt. Die Beschreibung lautet: 

„An der unteren Fläche des Kleinhirns eine zystische Geschwulst, die augen¬ 
scheinlich bei der Manipulation der Herausnahme an einer Stelle eingerissen war. a 

Der Inhalt war gelblich, „mit weisslichen Schuppen vermischt. Die 
Zyste befand sich grösstenteils im Verrais inferior des Zerebellura.“ 

Die „Incisura posterior ist teilweise obliteriert, da der hintere Pol der Zyste in 
dieselbe hineinragt und so einen Teil des Raumes, der normalerweise der Incisura an- 
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gehört, ausfüllt. Die Commissura brevis, Pyramide und Uvula sind vollständig ver¬ 
schwunden, da ihre Stelle von der Zyste eingenommen wird. Die Amygdalae zu 
beiden Seiten der Zyste dagegen sind vollständig erhalten. Die zystische Geschwulst 
hat die hinteren inneren Teile der Kleinhirnhemisphären von der Mittellinie ab nach 
auswärts gedrängt. Die Zyste steht mit dem IV. Ventrikel in Verbindung.“ 

„Die eigentliche innere Zysten wand wird von einem mehrschichtigen kubischen 
Epithel gebildet. Rein kubisch sind die Zellen indessen nur in der untersten, d. h. 
am weitesten nach aussen liegenden Schicht. Weiter nach innen werden sie immer 
flacher. An einzelnen Stellen sind die Zellen der äusseren Zelllagen von einander 
durch einen hellen Saum getrennt. Es erzeugt das Bild einigermassen den Eindruck, 
wie ihnRitTelzellen machen. Deutliche Interzellularbrücken, wie sie bei den Riffelzellen 
des Stratum germitativum Vorkommen, sind indessen nicht demonstrierbar.“ 

Die Verhornung der Zellen deutet er als eine atavistische Meta¬ 
plasie. 

Unter Reservation, dass es sich um eine Blasenwurmzyste handeln 
könnte, füge ich den Fall von C. Gerhardt (1899) hinzu. Es war ein 
20jähriger Mann, dem ein Jahr ante mortem ein Bandwurm abgetrieben 
wurde. 

Sektionsbefund: Gyn stark abgeflacht. Das ganze Gehirn auffallend derb, 
und der II. Ventrikel stark erweitert durch trübe, leicht blutige Flüssigkeit. Beim Ein¬ 
schneiden des unteren Wurmes zeigt sich etwa 2—3 mm unter der Oberfläche eine 
zirka apfelgrosse, mit blutiger Flüssigkeit gefüllte Zyste, die mit einer sehr feinen 
Membran ausgekleidet ist. Der obere Wurm ist erhalten, wenn auch etwas breit ge¬ 
drückt. Etwa in der Mitte des IV. Ventrikels hört die Kleinhirnsubstanz auf, und die 
Zyste ist nur noch durch die feine Membran gegen das Lumen des Ventrikels abge¬ 
grenzt. Der linke N. opticus zeigt auf dem Querschnitte ein fein poröses Aussehen. 

Leider sucht man vergebens nach jeder Mitteilung über Finnen usw. 
oder über den mikroskopischen Bau der Zystenwand, was ja vieles er¬ 
klären könnte. 

Es erübrigt noch die Kasuistik der Zysten, die der Meinung der 
Autoren nach sich aus präformierten Hohlräumen durch diese 
oder jene pathologischen Prozesse der Wand — im allgemeinen 
Tumoren — entwickelt haben. 

Williamson bemerkt 1892, dass ihre Anzahl gewiss grösser wäre, 
wenn man nur die sogenannten einfachen serösen Zysten genauer unter¬ 
sucht. hätte, was auch einige von ihnen zu den Erweichungszysten und 
zystischen Tumoren hinführen würde. 

Bis jetzt habe ich nur zwei sichere Fälle gefunden, wo die Ent¬ 
wickelung der Zyste durch einen in die Wand des primären Hohlraumes 
wachsenden Tumor bedingt ist. 

Der Sektionsbefund des ersten Williamsonschen Falles, eines 
27jährigen Mannes, war der folgende: 

„The lloor of the third vetitricle formed a cyst-like dilatation just behind the 
optic chiasma. On section'the third and lateral ventricles were greatly distendedwith 
clear iluid. Beyond the results of the distended ventricles nothing abnormal was 
detected on the ex. of the cerebrum. At the lower part of the right lobe of the 
cerebellum was a large cyst only separated by a thin layer of nerve tissue from the 
surface.“ 
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Zysteninhalt klar, strohgelb. Keine Skolizes noch Blutungen, keine 
Eiterkörper. 

„In the right lobe of the ccrebellum was a large oval cavity nearly the size of a 
pigeon’s egg about 1 8 / 4 inches in the anteroposterior diameter by about \ l / A inches 
in the transversal diameter. 

On microscopical examination the wall of the cyst appeared to be formed simply 
of Condensed cebellar tissue; the was no separate cyst wall. — Nothing abnormal 
was deiected in the pons and medulla. u 

Ein kleines gefässreiches Gliom wurde nach genauem Durchmustern 
der Wand entdeckt. 

Der zweite Fall von Williamson betrifft ein 47 Jahre altes Weib. 

Hier fand man beim Herausschneiden des Gehirns an der unteren Fläche der 
rechten Kleinhirnhemisphäre eine durchscheinende Membran, die die untere Wand 
einer Zyste war, die mit ihrem vorderen Hand auf den rechten Fazialis- und Akustikus- 
nerven einen Druck ausübte. Der Inhalt war klar^ strohgelb, ohne fremde Partikelchen. 
Das Gehirn im übrigen normal. 

Die Zyste war walnussgross mit der Längsachse in anteroposteriorer Richtung. 
Es zeigte sich mikroskopisch, dass die Wand aus verdickter Kleinhirnmasse bestand. 
Eine besondere Zystenwand fehlte. Nach energischem Suchen fand man ein 6 mm 
grosses gerundetes, zystisches Gliosarkom in der Wand. 

Der von Schüle 1900 mitgeteilte Fall bezog sich auf einen 
39jährigen Mann. Bei der Obduktion fand man hauptsächlich folgendes: 

Gfosshirn normal. Vermis cerebelli weich. Beim Einschnitt eine Höhle mit 
glatten Wänden (3,5 X 4,5 cm), die eine viszide, reichlich Fibrin haltende Flüssig¬ 
keit mit zahlreichen roten Blutkörperchen einschloss. Keine Echinokokken. Die Höhle 
liegt ziemlich genau median und ist nach oben und seitwärts von stark komprimierter 
Kleinhirnmasse umgeben. Der Boden der Zyste ist von einer dünnen Membran ge¬ 
bildet, der Decke des IV. Ventrikels, die in ihrem vorderen Teile „gegen den Ansatz 
des Velum medulläre antorius“ ein erbsengrosses Loch hat, das Zyste und Ventrikel 
vereinigt. Das Innere ist von Ventrikelepithel ausgekleidet. An der Innenwand der 
Zyste findet sich ein etwa erbsengrosses derbes Knötchen, welches in die Klein¬ 
hirnmasse fest eingebettet ist. 

Ich habe mit Absicht die Beschreibungen der einzelnen Fälle ziem¬ 
lich ausführlich mitgeteilt, die Krankengeschichten aber ausgeschlossen, 
weil sie meistens sehr mangelhaft sind und darum nicht vieles von 
Interesse darbieten. Der Vollständigkeit wegen sind jedoch in folgendem 
Schema die wichtigsten Daten mitgenommen. (Siehe nächste Seite.) 

Die Uebersicht zeigt erstens, dass man diese Zysten in jedem Alter 
finden kann und dass sie bei Männern weniger selten als bei Weibern 
Vorkommen (13 Männer, 5 Weiber). Ob hereditäre Momente von Be¬ 
deutung sind, scheint sehr zweifelhaft; übrigens ist die Aetiologie meistens 
völlig dunkel. In zwei Fällen (13, 26) sind Traumata des Schädels ange¬ 
führt und in zwei Fällen (20, 22) starke Hitze. Betreffs ihrer Dauer zeigt 
die Krankheit im allgemeinen nicht so grosse Schwankungen, 1 Monat 
bis 3 Jahre. Nur in einem Falle (7) bestanden die krankhaften Er¬ 
scheinungen seit etwa 10 Jahren und in meinem Falle seit mehr als 
40 Jahren. 
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Zysten meistens in den hinteren Teilen des Kleinhirns, nicht an dessen 
unterer Fläche liegen — siehe unten! 

Einige der Verfasser haben ihre Ansichten über die Entstehung dieser 
serösen Kleinhirnzysten in kurzen Woiten angegeben. 

Schon Virchow spricht von „abgeschlossenen zystischen Säckchen“, 
die ursprünglich mit den Ventrikeln in Verbindung gestanden haben; er 
fügt hinzu: „Am häufigsten kämen derartige Bildungen in den Seiten¬ 
ventrikeln vor, fehlen aber im III. und IV. Ventrikel nicht.“ 

Bruns ist derselben Meinung wie Virchow betreffs des Entstehens 
der Zysten und der im allgemeinen von der Gegend des Akustikus aus¬ 
gehenden Hydrozelen. 

Herzog schreibt: „Ich fasse nun die beschriebene Zyste sowohl 
wegen ihrer Lage, als wegen ihrer Auskleidung als ein ursprünglich vom 
IV. Hirnventrikel ausgegangenes, später abgeschnürtes Divertikel auf.“ 
Er führt weiter Virchow an und sagt daneben, dass es in der Ent¬ 
wicklungsgeschichte des Kleinhirns, z. B. beim Huhn, Gründe für seine 
Annahme gibt. 

Schüle erklärt seinen Fall durch eine Entwicklungshemmung, in¬ 
dem die sackförmigen kleinen Reste der von Kuithan bei Säugetieren 
beschriebenen Einstülpung des IV. Ventrikels in das dachartig sich darüber 
erhebende Zerebellum durch die reizende Einwirkung eines kleinen Sar¬ 
koms sich mit Flüssigkeit gefüllt hätten — also in Uebereinstimmung 
mit Williamson. 

Die Autoren sprechen sich also in ein wenig unbestimmten und 
allgemeinen Worten aus. Schüle baut doch direkt auf die Kuithansche 
Auffassung von der bilateralen Anlegung des Kleinhirns. 

Es ist zu bemerken, dass Kuithan nicht die Entwicklung des 
menschlichen Kleinhirns studiert hat, sondern dass er sich hauptsächlich 
mit dem Schafhirn beschäftigt hat, und es ist ja denkbar, dass die Genese 
der verschiedenen Kleinhirne voneinander in Einzelheiten abweicht. 

Neuerdings hat nämlich der Niederländer Bolk in seiner grossen 
Monographie über das Zerebellum der Säugetiere auch die Entwicklung 
des menschlichen Kleinhirns untersucht, und er ist zu Resultaten ge¬ 
kommen, die von den Kuithanschen abweichen. 

Vom Gehirn einer menschlichen Frucht von etwa 5 cm Totallänge 
ausgehend sagt Bolk: 

„Wenn, wie es von Kuithan beim Schafe und von Sch aper für den Teleostier 
nachgewiesen worden ist, auch beim Menschen die Kleinhirnlamelle aus einer bilateral 
symmetrischen Anlage hervorgeht, so ist in diesem Stadium davon nichts mehr — oder 
noch nichts — zu ersehen, denn die Lamelle oder Deckplatte ist in ihrer hufeisen¬ 
förmigen Gestalt überall gleich dick. w 

Ich nehme mir die Freiheit, die folgenden drei Figuren nach Bolk 
wiederzugeben. Fig. 1 zeigt einen Medianschnitt durch das Gehirn des 
oben erwähnten Entwicklungsgrades. 
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Der in Fig. 3 abgebildete Medianschnitt schliesst sich an die zwei 
vorigen an. Bolk sagt: 

„Die intraventrikulare Fläche, die beim vorangehenden Präparat noch zwei in 
scharfem Winkel aneinander stossende Seiten besass, ist hier flach, nur ein wenig vor 
dem hinteren Rande ist eine leichte Einkerbung zu sehen. Diese Einkerbung ist die 
erste Andeutung des Zeltes. Sie ist als Incisura fastigii zu unterscheiden. Die äussere 
Fläche der Kleinhirnlamelle dagegen zeigt jetzt zwei gut charakterisierte Wände, die 
eine schaut frontalwärts, die andere nach oben. Diese plötzliche Umänderung des 
Reliefs von der Aussen- und Innenseite wird, wie schon oben kurz angedeutet, durch 
die Verwachsung der Plica chorioidea und der Innenwand der Kleinhirnlamelle ver¬ 
ursacht. Das gebt u. a. daraus hervor, dass jetzt die Plica chorioidea nicht mehr 
längs dem Gipfel der Kleinhirnlamelle, sondern am dorsalen Rande derselben sich an¬ 
setzt. Die spaltförmige Ausbuchtung des Ventrikelraumes ist nun auch verschwunden. 
Wir sehen somit in Uebereinstimmung mit den Angaben von His, dass eine breite 
intraventrikulare Fläche der Lamelle extraventrikular zu liegen kommt und dass die 
Anheftungsstelle der Adergeflechtfalte am menschlichen Zerebellum nicht die primäre 
ist, sondern eine sekundär zustande gekommene.“ 

Wahrscheinlich ist es eben diese von His und Bolk bemerkte tiefe, 
ipiergesteilte, spaltförmige Ausstülpung des IV. Ventrikels, der die meisten 
„einfachen serösen“ Kleinhirnzysten ihre Entstehung verdanken. — Die 
von den Seitenrezessen abstamraenden Hydrozelen bilden selbstverständ¬ 
lich eine Ausnahme. 

Als Stütze könnte man folgendes anführen: 

1. Dieser spaltförmige Raum ist der einzige, der im Laufe der Genese 
des menschlichen Kleinhirns wirklich gesehen und festgestellt ist. 

2. Wenn die Kuithansche transitorische Ausbuchtung im Dache 
des IV. Ventrikels beim Menschen wirklich existiert, ist sie ziemlich 
flach und wenig geeignet, der Ursprung abgeschnürter Säckchen zu bilden. 

3. Die gewöhnlichste Lage der serösen Kleinhirnzysten deutet darauf, 
dass sie sich im allgemeinen aus der His-Bolkschen Spalte entwickelt 
haben. 

Welche Lage haben sie denn im allgemeinen. Die Zusammenstellung 
unten gibt davon einen Begriff — trotz ihrer Unvollständigkeit. (Siehe 
nächste Seite.) 

Man sieht hier ohne Schwierigkeit, dass die Zysten folgendermassen 
liegen: 

1. Die drei ersten, die sog. Hydrozelen liegen selbstverständlich an 
der einen oder an beiden Seiten der Brücke. 

2. Von den drei (7, 23, 26), die ausschliesslich in der Mitte liegen, 
sind die zwei letzteren als nicht oberflächliche beschrieben. Die Lage 
der ersten ist nicht näher angegeben. 

3. Von allen den übrigen 18 beschriebenen Fällen, wo die Zyste, 
mit Ausnahme des Falles 7, der zweifelhaft ist, überwiegend seitlich und 
nicht in der Mitte liegt, wird von 13 gesagt, dass sie oberflächlich ge¬ 
legen sind. Bei den übrigen 4 fehlen genügende Angaben. 
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Fall i) 

Die Zyste liegt überwiegend 

Nähere Details über die Lage 
und die Grösse der Zysten 

links 

Mitte 

1 ober¬ 
reell ts ' fläch - 
! lieh 

1 tief 

1 



+ + 

An der Seite der Brücke. 

2 

+ 


+ 1 + 

An den Seiten der Brücke. 

3 

+ 


+ j + 

An den Seiten der Brücke. 

4 

+ 


+ 

Zweifelhafter Fall! 

5 

+ 

+ 

+ 

An dem hinteren Rande. 

6 

+ 

! + 

; + i 

Ganze linke Hemisphäre. 

7 

+ 

+ 

+ ! 

Ganze linke Hemisphäre. 

S 


+ 

1 



9 
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Hemisphäre fast verschwunden. 

10 



+ 



11 

+ 





12 
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+ 
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13 
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Hintere Partie des Kleinhirns. 

14 
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Hinten, unten. 

15 
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Hühnereigross. 

16 
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• + . + 


„The upper half“. 

17 
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19 
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20 






21 
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22 
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23 


+ 

■ + 


Dermoidzyste ? Unten. 

24 


+ 

i 

i 
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25 



+ 1 + 


„At the lower part“. 

26 



+ : + 


An der unteren Fläche. 

27 


+ ' 


+ 

Tief in der Mitte. 


Also: Von den 27 bisher bekannten Fällen sind 18 genauer be¬ 
schrieben. In 3 Fällen von diesen 18 liegen die Zysten an der einen 
oder an beiden Seiten der Brücke; diese 3 sind die Ventrikulozelen. ln 
2 Fällen von den 18 liegen die Zysten in der Medianlinie und nicht 
oberflächlich und in 13 oberflächlich über oder hinter dem Kleinhirn und 
ohne Neigung, die Medianebene vorzuziehen. 

Es scheint mir deshalb, als wäre man zu folgenden Vermutungen 
berechtigt: 

1. In den 13 Fällen, wo die Zysten oberflächlich an der unteren 
oder hinteren Fläche des Kleinhirns, überwiegend an der einen oder 
der anderen Seite gelegen sind, sind sie nicht von der Kuithanschen 
Einstülpung in der Mittellinie ausgegangen, sondern wahrscheinlich von 
der His-Bolkschen quergestellten Spalte. 

Denn man muss gestehen, dass die Lage der His-Bolkschen Aus¬ 
buchtung an der oberen hinteren Fläche des embryonalen Kleinhirns mit 


1) Dieselben Fälle wie Seite 133. 
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weit links und rechts ausspringenden Seitenteilen sehr genau der Lage 
der 13 oberflächlich und überwiegend seitlich liegenden Zysten entspricht. 

2. In den zwei Fällen, wo die Zysten tiefer und streng in der 
Medianlinie zu sehen waren, dürften sie von der Kuithanschen Aus¬ 
buchtung abstaramen, wenn es wirklich eine solche beim Menschenembryo 
gibt. Betreffs seines eigenen Falles hat Schule schon diese Erklärung 
vorgeschlagen. 

3. Endlich sind die drei Hydrozelefällc von den Recessus laterales 
des IV. Ventrikels bedingt. 

Die Einteilung der Zysten nach genetischen Gründen scheint also 
mit der Einteilung nach topographischer Lage zusammenzufallen. 

C. Die Folgen der Kleinhirnzyste. 

Das Grosshirn scheint von dem Zerebellardefekt im ganzen ziemlich 
unberührt zu sein. Die Hydrozephalie ist doch wahrscheinlich eine 
Folge der Veränderungen ira Hinterhirn. Dass Hydrozephalie des Gross¬ 
hirns weitgehende Veränderungen des Kleinhirns verursachen kann, ist 
von Chiari u. a. beobachtet. In meinem Falle war der intrakranielle 
Druck gewiss nicht bedeutend — der Pat. sah gut, hatte also keine 
Stauungspapille, und die Reliefs z. B. in der Fossa rhomboidea waren nicht 
abgeplattet. Man dürfte deswegen der Hydrozephalie keinen grösseren 
Einfluss auf die Kleinhirnaffektion zuschreiben können. 

Ob eine leichte allgemeine Atrophie des Grosshirns vorliegt, ist 
schwer zu konstatieren, da man an dem frischen Gehirn keine Messungen 
und keine Wägung vorgenommen hat. Das Gewicht des Grosshirns im 
gehärteten Zustande, 1025 g, ist doch zu niedrig, und auch das Volumen, 
925 ccm, die Ventrikel abgerechnet, etwa 850 ccm, ist zu klein, um 
einem gut entwickelten Grosshirn zu entsprechen. Die Masse der sagit- 
talen, frontalen und vertikalen Diameter, 17, 13, 7, 10 cm, stimmen jedoch 
gut mit den von Ziehen angegebenen, bzw. 16—17, 14, 12 cm, überein. 

Man hätte erwarten können, dass die fast linksseitige Kleinhirnzyste 
eine mess- und wägbare Atrophie der rechten Grosshirnhemisphäre herbei¬ 
geführt hätte, wie es z. B. von Cramer in einem Falle von einseitiger 
Kleinhirnatrophie gezeigt ist. 

Davon sieht man aber hier nichts. Im Gegensatz war die rechte 
Hemisphäre um 6 g schwerer als die linke. Ob dieses Verhältnis eine 
kompensatorische Gewichtszunahme bedeutet, lasse ich dahingestellt sein 
wegen der Fehlerquellen beim Wiegen. 

Dagegen ist das Gewicht des Kleinhirns um so mehr geändert. 
Während das normale Zerebellum eines Mannes in mittlerem Alter nach 
Ziehen etwa 140 g oder 10,81 pCt. des Gesamthirns wiegt, fand ich in 
diesem Falle ein Gewicht von 30 g oder 2,8 pCt. des Gesamthirns, also 
eine Reduktion auf 1 / i — 1 / 6 der normalen Zahlen. Die einzigen Gewichts¬ 
angaben bei Kleinhirndefekten, die ich gefunden habe, rühren von 
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Doursout her. Er gibt zwei Fälle an, wo die Ziffern bzw. 61 g = 
8,2 pCt. und 80 g = 6,7 pCt. waren, also eine nicht so bedeutende Ver¬ 
minderung des Kleinhirngewichts wie hier. 

Hinsichtlich der allgemeinen Grössenverhältnisse im Hinterhirn sei 
erwähnt, dass die in Chrom-Alkohol gehärtete Brücke normal eine Länge 
von 25—29 mm hat; hier mass sie dagegen nur 18 mm. Die Breite, 
die normal 30—34 mm ist, war hier nur 21 mm. Das normale Hinter¬ 
hirn wiegt 150—160 g frisch. Hier habe ich nur 40 g im gehärteten 
Zustande gefunden. 

Das Gesamtvolumen des Gehirns, das nach Krause zu 1172 bis 
1285 ccm und nach ßuchstab zu 1325 ccm _angegeben ist, ist hier 
930 ccm, also zu klein. 

Das normale Gesarathirn wiegt 1300—1500 g. Hier habe ich 1065 g 
gefunden, also eine recht mässige Reduktion. 

Die sekundären Veränderungen, die in diesem Falle eher sekundäre 
Aplasien und Hypoplasien, als Degenerationen genannt werden sollen, be¬ 
treffen so gut wie ausschliesslich die Verbindungen des Kleinhirns mit 
dem Rückenmark, mit der Medulla oblongata uud mit dem Grosshirn. 

In zwei mit dem Kleinhirn nicht direkt zusammenhängen¬ 
den Systemen findet man jedoch Veränderungen. Auf der linken 
Seite kann man nämlich, wie oben erwähnt, leicht feststellen, dass der 
Tractus spinalis nervi trigemini und dessen Nukleus abnorm blass und 
klein sind und dass der Tractus solitarius ebenfalls verdünnt ist. Eine 
Erklärung dieser beiden Veränderungen habe ich nicht geben können 
und habe auch keine klinischen Symptome derselben gefunden, sofern 
man nicht den Faserausfall des linken Tractus solitarius mit dem Tode 
durch Herz- und Respirationsparalyse in Zusammenhang bringen will. 
Die Kerne der Vagi scheinen jedoch intakt zu sein. Ich bemerke nur, 
dass diese Veränderungen des Trigeminus und Vagus auf der Seite der 
fehlenden Kleinhirnhälfte liegen. 

Die so ausserordentlich schönen anatomischen Sekundär¬ 
erscheinungen in den Verbindungsbahnen zwischen Zerebellum 
und Hirnstamm bieten im grossen und ganzen nichts Neues oder Auf¬ 
fallendes dar, und ich gehe nicht auf die schon festgestellten Details 
ein. Betreffs der sekundären Veränderungen des Brückenarmes möchte 
ich jedoch die ausgedehnte Atrophie im Brückengrau der rechten Seite 
betonen, die dadurch schon makroskopisch ein flaches und leeres Aus¬ 
sehen erhielt. Dass die Bindearme nicht grössere Asymmetrie zeigten 
— beide waren ja sehr dünn — könnte bemerkenswert sein, wenn man 
nicht wüsste, dass die hochgradigste Degeneration derselben nur bei 
totaler Vernichtung des Nucleus dentatus gefunden wird. In diesem 
Falle schien es zuerst, als ob der linke Nucleus dentatus vollständig 
fehlte. Beim genaueren Durchmustern der Schnitte fand man jedoch kleine 
Reste mit sogar sehr schönen Nervenzellen, was ja die relative Vor- 
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Schonung des rechten Bindearraes erklärt. Betreffs der Nuclei rubri 
verweise ich auf die Taf. IX, Fig. 2, 3. 

Ein sehr interessanter Umstand fesselte sogleich beim Färben die 
Aufmerksamkeit, nämlich die Tatsache, dass, wie es in den Kleinhirn¬ 
hemisphären sehr scharf begrenzte Defekte gibt, so findet man auch in 
den Oliven scharf abgesetzte Gebiete, wo die Nervenzellen vollständig 
fehlen. 

Insofern man eine vollständige oder, so gut wie vollständige Kreuzung 
der Zerebello-olivar-Verbindungen annimmt, scheint es mir, dass man 
aus dieser Beobachtung nur den Schluss ziehen kann, dass: 

1. die noch erhaltenen Teile der linken Zerebellarhälfte der Nerven¬ 
zellen enthaltenden Partie der rechten Olive entsprechen dürften, 

2. der Defekt der rechten Kleinhirnhemisphäre mit dem von Nerven¬ 
zellen freien Teile der linken Olive korrespondieren dürfte. 

Ich will mich nicht zu positiv aussprechen, da ich nur diesen einzigen 
Fall anzuführen habe. In der Literatur dürfte man keine Bemerkungen 
in dieser Richtung finden. Auch muss man in der Kasuistik nach 
einem solchen Falle lange suchen, wo auf einmal so früh auftretende 
und so scharf begrenzte Defekte des Kleinhirns zu finden sind wie in 
diesem Falle. 

Wie verhält es sich denn mit den noch vorhandenen Teilen der 
Kleinhirnhälften und der Oliven? 

Von der linken Hemisphäre sind erhalten — obgleich atrophisch — 
Ala lobi centralis, die vordersten Gyri vom Lobus quadrangularis, Flocculus 
und unbedeutende Rudimente der vorderen seitlichen Partien der linken 
Kleinhirnhälfte. 

Von der kontralateralen Olive sind es nur der Gipfel und die 
obersten medialsten Teile des dorsalen Schenkels, die Nervenzellen —. 
geschrumpfte — enthalten. Hier scheint also eine Korrespondenz zwischen 
den oberen vordersten und lateralen Teilen der Kleinhirnrinde und den 
oberen und dorso-medialen Teilen der kontralateralen Olive stattzufinden. 

Von der rechten Hemisphäre fehlen im grossen und ganzen die 
hinteren Teile des Lobus quadrangularis und die hinteren medialen Teile 
des Lobus semilunaris superior, Lobus semilunaris inferior und Lobus 
biventer. In der kontralateralen Olive finden sich keine Nervenzellen in 
den mittleren am meisten medialen Teilen des ventralen Schenkels. 
Ein Defekt der hintersten, mittelsten, medialen Teile der rechten Hemi¬ 
sphäre scheint einer vollständigen Nervenzellenatrophie der mittleren am 
meisten ventro-medialen Teile der linken Olive zu entsprechen. 

Deutlicher als die lange Beschreibung zeigt folgendes Schema die 
erwähnten Tatsachen. (Siehe nächste Seite.) 

Weiter gehe ich nicht in meinen Behauptungen, als dass in diesem 
Falle scheinbar ein bestimmtes Verhältnis zwischen den oberen vorderen 
Partien der Kleinhirnhemisphären und den oberen medialen Teilen des 
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dorsalen Schenkels der kontralateralen Olive besteht, ebenso zwischen 
den hinteren Kleinhirnteilen und den medialen Teilen des ventralen 
Schenkels der gekreuzten Olive. 


Figur 4. 



Schema der Kleinhirnhcmisphären und der Oliven. 

Dunkle Teile = erhaltene, helle Teile = atrophische bezw. fehlende Partien. — Fin¬ 
gierte Sagittalschnitte der Klcinhirnhiilften durch die Brachia pontis in nat. Grösse, 
alc = ala lob. central., f = llocculus, 1b = lob. biventer, lq = lob. quadrangu- 
laris, lsi = lob. semilunar, inf., Iss = lob. semilunar, sup. — Die Oliven sieht man 
von hinten in ihrer ganzen Ausdehnung und zwar dadurch, dass man mit ihren ven¬ 
tralen Blättern eine fingierte Ausbiegung lateralwärts in dieselbe Frontalebene wie 
die dorsalen Blätter gemacht hat. 2 fache Vergr. d — dorsales Blatt, v = ventrales 
lateralwärt-s umgebogenes Blatt. 

Man dürfte wohl auch zu der Vermutung berechtigt sein, dass die 
oberen und unteren Abschnitte des Kleinhirns den oberen bzw. unteren 
Teilen der Oliven entsprechen. 


IV. Zusammenfassung. 

1. Ein 43jähriger, von Kindheit an hochgradiger Kleinhirnataktiker 
und Epileptiker, geistig sehr schwach entwickelt, kommt zufällig ins 
Krankenhaus und stirbt daselbst den folgenden Tag an Herzparese während 
eines epileptischen Anfalls. 

2. Die makroskopische Untersuchung des Gehirns zeigt leichte Hydro¬ 
zephalie des Grosshirns und eine mit dem IV. Ventrikel breit kommuni¬ 
zierende „einfache seröse“ Kleinhirnzyste, die so gut wie die ganze linke 
Hemisphäre, den Vermis und den hinteren Teil der rechten Hemisphäre 
des Kleinhirns einnimmt. Das Gewicht des Kleinhirns beläuft sich auf 
30 g. 

3. Die mikroskopische Untersuchung zeigt ein einfaches Ependym- 
epithel in der Zystenwand, keine Veränderungen des Grosshirns, im all- 
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gemeinen sehr scharf abgesetzte Defekte der im übrigen normalen Klein¬ 
hirnsubstanz, sehr schönen typischen Faserschwund in den Verbindungs¬ 
bahnen des Kleinhirns mit dem Hirnstamme, in den unteren Oliven scharf 
begrenzte Partien ohne Nervenzellen. 

4. Der Verfasser versucht, eine Einteilung der Kleinhirn¬ 
zysten zugeben und die Entstehung der verschiedenen Arten von 
„einfachen serösen 44 Zysten durch Entwicklungsanomalien zu 
erklären. 

5. Der Verfasser bemerkt eine Korrespondenz zwischen den 
Defekten des Kleinhirns und den Sekundärerscheinungen in 
den Oliven und behauptet, dass diese Tatsache ein bestimmtes 
Verhältnis zwischen gewissen Kleinhirnteilen und gewissen 
Partien der unteren Oliven andeuten dürfte, was ja eine völlig 
neue Beobachtung wäre. 

Stockholm, 1. Januar L907. 
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Erklärungeii (1er Abbildungen auf Tafel VII-X. 


Tafel VII. 

Figur 1. Dei hintere Teil des Gehirns von unten; natürliche Grösse. Die vorher ent¬ 
leerte Zyste ist gezeichnet, als ob sie mit Flüssigkeit gefüllt wäre. 

Figur 2. Das Gehirn von hinten. 

Kleinhirn mittels eines Frontalschnittes durch die Zentralgyri des 
Grosshirns blossgelegt. Die Zystenwand ist bei dem Anheftungsrand an 
das Kleinhirn weggeschnitten, um das Innere der Zyste zu zeigen. 

1 lateraler, 

m medialer Teil der Zyste. 

Tafel VIII. 

Figg. 1, 2, 3 sind mittels Projektionsapparats bei 2facher Vergrösserung ge¬ 
zeichnet. — Weigert-Farbung. 

Figur 1. Grösstmöglichster Querschnitt der rechten Kleinhirnhemisphäre, etwa senk¬ 
recht gegen die Kleinhirnstiele, 
c Zyste. 

Figur 2. Grösstmöglichster Durchschnitt der linken Kleinhirnhemisphäre, etwa senk¬ 
recht gegen die Kleinhirnstiele, 
c Zyste, 
cw Zystenwand, 

lq Reste der lateralen Teile des Lob. quadrangular., 
nd Reste des Nucleus dentatus. 

Figur 3. Sagittalschnitt der Vermisreste. 
h hinten, 
v vorn. 

Figg. 4, 5, 6 Photogramme; Figg. 4, 5 6fache Vergrösserung, Fig. 6 4fache 
Vergrösserung. Weigert-Färbung. 1 links, r rechts. 

Figur 4. Durch die Med. obl. unmittelbar über der Pyramidenkreuzung, 
nfc Nucleus fasciculi cuneati, 
nfg Nucleus fasciculi gracilis, 
ntst Nukleus tractus spin. n. trigem., 

Figur 5. Durch die Mitte der Oliven. 

nh nervenzellhaltiger Teil der Oliven, 
nl nervenzellloser Teil der Oliven, 
lcr linkes sehr verkleinertes Corpus restiforme, 
rer rechtes relativ erhaltenes Corpus restiforme, 
ts Tractus solitarius, 
tst Tractus spin. n. trigem. 

Figur 6. Durch die Brücke in der Höhe derTrigeminuswurzeln. Rechts keine Brücken¬ 
ganglien; links keine Brückenquerfasern. 

lbp Linkes, so gut wie verschwundenes Brachium pontis, 
rbp rechtes, relativ erhaltenes Brachium pontis, 
nt Nervus trigeminus. 
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Tafel IX. 

Photogramme, 4 fache Vergrösserung. Weigert-Färhung. \ links, r rechts. 

Figur 1. Durch den obersten Teil der Brücke. Der Schnitt ist etwas schief in der 
Frontalebene; gibt also eine falsche Vorstellung von der relativen Grösse 
der Bindearme; beide sind hochgradig verdünnt, 
lpc Linker Pedunculus cerebri, 
bc Brachium conjunctivum. 

Figur 2, 3. Durch die vorderen Vierhügel. DieFiguren zeigen die grösstmoglichsten 
Querschnitte durch die roten Kerne. 

lnr Linker besser erhaltener Nucleus ruber, 
rnr rechter verkleinerter Nucleus ruber. 


Tafel X. 

Schnitte durch die beiden unteren Oliven in gleicher Entfernung von einander, 
etwa 1,S mm. 10fache Vergrösserung. Gezeichnet mittels Projektionsapparats. 

Helle 'feile = ohne Nervenzellen, 
dunkle Teile = mit Nervenzellen. 
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VIII. 

Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des Karolinischen Institutes 

in Stockholm. 

Ein seltener Fall von Ependymitis des IV. Ventrikels 
(in Form von entzündlichem Granulationsgewebe mit 

Riesenzellen). 

Von 

J. Tillgren, 

ehemaligem Assistenten der Abteilung. 

(Hierzu Tafel XI u. XII.) 

In der pathologisch-anatomischen Abteilung des Karolinischen Instituts 
in Stockholm wurde im Jahre 1905 ein Fall mit der klinischen Diagnose 
Tumor cerebri seziert, bei dem sich als einziger pathologisch-anatomischer 
Befund Ependymitis im IV. und III. Ventrikel mit Hydrocephalus ergab. 
Bei der vom Chef der Abteilung, Professor Dr. Carl Sundberg vorge¬ 
nommenen diagnostischen Untersuchung wurde die ependymäre Verdickung 
als ein Granulationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen entpuppt. Der 
Fall ist mir gütigst zur näheren Untersuchung und Veröffentlichung 
überlassen worden. 

Aus der Krankengeschichte das Folgende: 

0. V. L., 25 Jahre, Arbeiter aus Södertälje. Im Journal der Med. Klinik des 
Serafimerlazaretts, steht verzeichnet: Aufgenommen den 29. September 1904. Klin. 
Diagnose: Cepbalalgia (Neurasthenia) — Otitis med. ehron. sin. Entlassen 25.Oktober 
ungebessert. Gebessert 1 ). Im Journal der Otiatrischen Poliklinik des Serafimerlazaretts 
steht im September 1904 verzeichnet: Otitis med. sicc. sin. 

Im Journal der Nervenklinik des Serafimerlazaretts steht der Vermerk: Krank seit 
August 1903 mit beständigem Kopfschmerz und plötzlichem Erbrechen. Gleichzeitig 
fortschreitende Abnahme der Sehschärfe. September 1904. Befinden verschlechtert; 
wurde in die medizinische Abteilung aufgenommen. Befinden jedoch immer schlechter, 
so dass er bei der Entlassung (Oktober) kaum gehen konnte. Oft litt Patient auch an 
häufigen Schüttelungen am ganzen Körper ohne Trübung des Bewusstseins. Kopf¬ 
schmerzen und Erbrechen schlimmer: das letztere wiederholte sich oft mehrere 
Male täglich. Bettlägerig bis Neujahr 1905, dann wieder auf, worauf Patient zeitweilig 

1) Bezieht sich auf die resp. 1. und 2. Diagnose. 
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sogar seiner Arbeit nachgehen konnte. Während der letzten .3 Wochen: Anfälle von 
der Dauer einiger Minuten, wobei er sprechen wollte, aber nicht konnte, und Zittern 
in der rechten Seite des Gesichts fühlte. Seit 3—4 Tagen Anfälle mit Bewusstseins¬ 
verlust und otYenbarähnlicherArt wie dernachstehend beschriebene. Status praesens 
13. März 1903: Keine merkliche Beschränkung des Gesichtsfeldes; Fingerzählen auf 
drei Meter. Pupillenreaktlon. Normaler Berührungssinn auf beiden Seiten des Gesichts. 
Der linke Mundwinkel kann etwas höher hinaufgezogen werden als der rechte. Die 
Patellarrellexe verstärkt, Fussklonus auf beiden Seiten. — Gleich nach der Aufnahme 
beim Baden ein Anfall verbunden mit Bewusstlosigkeit und Zyanose (nicht ärztlich 
beobachtet); kam dann zu sich (nach ungefähr 1 / 2 --1 Stunde), so dass vorstehender 
Status festgestellt werden konnte. Darauf ein neuer Anfall: Antwortete nicht auf 
Anrede, abwechselnd bleich und rot im Gesicht; Puls verlangsamt, darauf zogen sich 
die Augen stark nach links; tonischer Krampf im linken Fazialis, Trismus, Opistho¬ 
tonus. Pupillen anfänglich erweitert, dann zusammengezogen, reaktionslos. Darauf 
ging der tonische Krampf auf die Arme über und im rechten Arm traten auch klonische 
Zuckungen auf. Zunehmende Zyanose: Aufhören der Respiration; intensiv livide 
Blässe; Puls kleiner, frequenter. — Künstliche Atmung. Nach ungefähr 5 Minuten 
Atmung wieder in Ordnung, schnarchend, darauf ruhiger. — Nach einer Stunde wieder 
bei vollem Bewusstsein. Klagt über intensive Schmerzen mitten im Hinterkopf, im 
Uebrigen ruhig. Ord.: 2 g Kal. brom. 2 mal, Antipyrin 1 g, Chloral 1 g für die Nacht. 

14. März. Um 1 Uhr wieder ein Anfall mit vollständiger Respirationslähmung. 
Künstliche Atmung l x / 2 Stunde. Dann Herzlähmung. Mors, klinische Diagnose: 
rumor cerebri. 

Sektion am 15. März, 12 Uhr mittags. Aus dem Sektionsberichte führe ich das 
Folgende an: 

Körper von mittlerer Länge und kräftiger Konstitution. Muskulatur gut entwickelt ; 
Körperfülle normal. Allgemeine Körperfarbe bleich. Ueber den ganzen Rücken wie 
auch an den Rückseiten der Beine und der Oberarme ausgebreitete Leichenilecke. 
Leichenstarre fortbestehend. Gehirn. Schädelknochen dünn,besonders dieDiploe. Dura 
glatt, glänzend, nicht verdickt. Lässt sich nirgends in Falten emporheben. Im hinteren 
Teile des Sinus longitud. sup. eine kleinere Menge dunklen, dünniliessenden Blutes; 
kein geronnenes Blut. Innenseite der Dura glatt, glänzend schwach rosagefärbt. Gyn 
platt; Sulci beinahe verwischt. Keine stärkere Hyperämie der Gehirnoberlläche. Die 
Hemisphären buchten etwas mehr als normal nach aussen, beide in gleich grossem 
Masse. Die Subarachnoidealräume an der Gehirnbasis, besonders -Cisterna magna, 
stark gespannt. Beim Abtrennen des Kleinhirns rinnt eine reichliche Menge klarer 
Zerebrospinaltlüssigkeit heraus. Bei veischiedenen Querschnitten durch die beiden 
Hemisphären wird die Rinde überall etwas dünn befunden. Alle Ventrikel bedeutend 
erweitert, der III. verhältnismässig am meisten. Die Gehirnsubstanz bedeutend ödematös. 
Die Medulla oblongata ist auf der Vorderseite — entsprechend dem IV. Ventrikel — 
von etwas weicher und loser Konsistenz. An der Spitze des Lobus biventer eine kleine 
Blutung. Im III. Ventrikel ist das Epcndym verdickt, was im IV. Ventrikel noch mehr 
der Fall ist. Dort ist es von graulicher Farbe und gelatinösem Aussehen, bildet eine 
zusammenhängende Bekleidung der Wand mit bedeutender Verengerung der Lateral¬ 
rezesse, und der verdickten Taenia ventr. IV. schiesst in einer spitzigen zungen¬ 
ähnlichen Bildung über die obturierte Rückenmarkskanalmündung hinaus. (Figur 1). 
Aquaeductus Sylvii ist verengert, scheint aber ein feines Lumen zu besitzen. Das 
Rückenmark weist keine pathologischen Veränderungen auf. Im Querschnitt hebt sich 
die graue Substanz in scharfer Zeichnung ab. 

Uebrige Organe. Beide Lungen nach hinten und nach unten, die rechte auch 
nach oben, mit ziemlich starken Adhärenzen an der Brustwand befestigt. Aus dem 
Lungenparenchym tliesst bei Druck eine reichliche Menge bluthaltiger, schaumiger 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Ein seltener Fall von Ependvmitis des IV. Ventrikels. 


155 


Flüssigkeit. Bronchial- und Mesenterialdrüsen nicht geschwellt. Leber gross, blaurot 
mit scharfen Kanten. Kapsel glatt, glänzend, durchsichtig. Parenchym normal ge¬ 
zeichnet, aber stark bluthaltig. Milz vergrössert, schlaff, dunkelblaurot. Die Serosa 
glatt ohne Besonderheiten. In dem dunkelroten Parenchym treten die Malpighischen 
Körperchen scharf hervor. Die Nieren von normaler Grösse und Konsistenz. Die 
Kapsel lässt sich nur mit gewisser Schwierigkeit lösen, wobei Teile vom Parenchym 
mitfolgen. Die SchnitUläche nicht quellend, stark feucht glänzend. Das Parenchym 
besonders blutreich von blauroter Farbe; die Zeichnung der Kinde etwas verwischt. 

Das Gehirn wurde in 10 proz. Formalin mit Ueberführung in Spiritus 
gehärtet und in 95 proz. Alkohol aufbewahrt. An den vorderen Teilen 
des Bodens des IV. Ventrikels, den hinteren und seitlichen Teilen des 
Bodens des IV. Ventrikels und dessen Seitenwand, dem III. Ventrikel, 
dem Aquaeductus Sylvii, dem Boden des Seitenventrikels, sowie der 
Gehirnbasis in der Nähe des Chiasma optic. und an der Austrittsstelle 
der Nn. acustic. et facial. ist die Untersuchung vorgenommen. (Paraffin¬ 
einbettung, Färbungen mit Hämatoxvlin — van Gieson, Hämatoxylin- 
Eosin, Eisenalaunhämatoxylin, Methylenblau, Thionin (Bazillenfärbung), 
Gram-Weigert sowie Tuberkelbazillenfärbung und Levaditis Methode 
für Spiroehaete pallida.) 

Mikroskopische Untersuchung: Das Granulationsgewebe, welches den 
IV. Ventrikel wie eine Membran gleichmässig bekleidet, zeigt ein sehr verschiedenes 
Aussehen am Rande des Ventrikelraumes am Uebergang gegen die Seitenwand und 
an der Mitte des Ventrikelbodens. An ersterer Stelle (Fig. 2) besteht die äussere 1 ) 
Hälfte (die Breite der Membran nimmt bei massiger Vergrösserung, Reichert 3 -|- 3, 
1 / 4 —V 2 des Gesichtsfeldes ein und ist ungefähr gleich gross auf den verschiedenen 
Gebieten) aus festem fibrillären Bindegewebe, das nach aussen grobfaserig und zellen¬ 
arm ist, stellenweise hyalin verwandelt, nach innen feinfaseriger, aufgelockert und 
zellenreicher wird und in das eigentliche Granulationsgewebe übergeht. Dieses, das 
hier nur wenige Zellschichten stark ist, besteht ans grossen polymorphen, hellen 
Zellen mit chromatinarmcn Kernen; ist im übrigen von sehr wechselndem Aussehen, 
bald nekrotisch mit geschrumpften und schwach gefärbten Kernen, beinahe detritus¬ 
ähnlich (bald fehlt es fast ganz). Zum Teil in diesem eingebettet, zum Teil ganz nach 
innen gegen das Lumen zu liegen zahlreiche Riesenzellen von einer Grösse, die bei 
stärkerer Vergrösserung (Reichert Ubj. 7, Oc. 3) bis zu J / 3 des Gesichtsfeldes betragen 
kann. In ihrer Form sind sie länglich oder kreisrund, mit bald homogenem, bald 
stark vakuolisiertem Protoplasma und einer sehr grossen Anzahl — bis zu hundert 
oder mehr — chromatinarmer Kerne, die bald randständig, bald in der Mitte ge¬ 
sammelt sind. In den Vakuolen sind hier und da Rundzellkerne sichtbar. Zwischen den 
polymorphen Zellen finden sich zahlreiche Uebergänge durch teils wenigkernige, teils 
vielkernige Zellen (dazwischen oft typisch Langhanssche) und die kolossalen Riesen¬ 
zellen. Gefasse fehlen fast vollständig, nur in den äusseren Lagen der Bindegewebs- 
schicht reichen hier und da Kapillaren heran. Die Membran wird hier und dort von 
einer diffusen Rundzelleninfiltration durchsetzt, welche sich an anderen Stellen zu 
zirkumskripten Herden anordnen, die hauptsächlich aus Lymphozyten mit im Zentrum 
auftretenden grösseren und helleren Zellen bestehen, welche Anordnung an ein Keim- 
zentrum der Lymphknoten erinnert. Zwei derartige Bildungen sind beobachtet worden, 
die eine ausserhalb der eigentlichen Membran im Winkel zwischen Ventrikelboden und 


1) Nach innen = gegen die Ventrikelhöhle, 
nach aussen = gegen die nervöse Substanz. 
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-seitenwand (Fig. 2), die andere in der dünnen Seitenwand des IV. Ventrikels. Auf der 
Grenze gegen die nervöseSubstanz beobachtet man hier und daGliazellenanhäufungen dicht 
an der Bindegcwebsschicht, die stellenweise in keilförmigen Streifen herabschiesst 
(Fig. 5). Tiefer im Gliagewebe sieht man an einer Stelle zahlreiche Anhäufungen 
gliaähnlicher /eilen, die sich zuweilen zu kanalähnlichen Bildungen ordnen und in 
Serienschnitten bis gegen die Bindegewebsmembran hin verfolgt werden können. 
Gegen das Ventrikeldach zu und ebenso in der Apertura lateralis wird die Membran 
dünner. Inwiefern die Apertur obliteriert war, ist nicht mit Sicherheit festzustellen, 
da sie nicht an vollständigen Serien in Zelloidinschnitten untersucht wurde. Auch 
ausserhalb derselben und im Plexus chorioideus sieht man hier und da Rundzellen¬ 
infiltrationen und feste Bindegewebsstreifen. In der dünnen Seitenwand, dem Fusse 
des Yelum medulläre posterius, erstreckt sich die Rundzelleninfiltration oft quer durch 
bis zu dem ausserhalb liegenden Plexus chorioideus. 

An der Mitte des Ventrikelbodens, wo die Membran (Fig. 3, 4) der Kontur des 
Sulcus medianus folgt, wird ihre Grenze gegen die nervöse Substanz zu hier und da 
von einer zusammenhängenden Schicht Ependymzellen markiert. An anderen Stellen 
liegt sie in gleicher Höhe direkt auf dem Zentralgrau. Sie besteht hier aus einer 
grossen Anzahl — bis zu 20 — Zellschichten von den polymorphen, hellen Zellen. 
Davon ist aber mehr als die Hälfte nach aussen zu von einer dichten Rundzellen- 
infiltration verdeckt, welche meistens aus Lymphozyten beseht. Doch sind auch die 
polymorphkernigen Leukozyten, besonders die eosinophilen ziemlich zahlreich ver¬ 
treten. In den äusseren Schichten bemerkt man hierund da vereinzelte Kapillaren: 
die inneren vermissen vollständig Gelasse, sind stückweise schwach färbbar und ent¬ 
halten ausser zahlreichen Riesenzellen von oben beschriebenem Typus an ein paar 
Stellen homogene, ziemlich stark eosintingible nekrotische Massen von geringer 
Verbreitung. Die Rundzelleninfiltration folgt den Gelassen ein Stück in die nervöse 
Substanz hinein, läuft aber sonst nur unbedeutend ausserhalb der durch die Ependym- 
zellenschicht markierten Grenze, kommt aber auf diese Weise in innigste Berührung 
mit oberflächlich liegenden Ganglienzellengruppen, ln den Ganglienzellen sind reich¬ 
liche Mengen feinkörnigen, gelbbraunen Pigments beobachtet worden. Genauere Unter¬ 
suchungen mit speziellen Methoden wurden nicht ausgeführt, ebensowenig wie ge¬ 
nauere, topographisch-diagnostische Untersuchung. 

An beiden Gebieten sind in zahlreichen Schnitten Bakterienfärbungen nach oben 
angeführten Methoden vorgenommen worden. Mit besonderer Sorgfalt ist nach Tu¬ 
berkelbazillen gesucht worden, aber weder solche noch Spirochaete pallida oder andere 
Bakterien wurden angetroffen. 

Am Kpendym des Seitenventrikels, das sich an dem gehärteten Präparate makro¬ 
skopisch vollkommen glatt und eben erweist, sind zahlreiche zerstreute Knötchen zu 
sehen. Diese bestehen aus bruchähnlichen Vorbuchtungen von Gliagewebe, an welchen 
das Ependymepithel ein Stück an den Seiten hinauf mitfolgt, aber am Gipfel fehlt. 
Die Knötchen haben die Form eines mehr oder weniger platten Hügols bis Birnen- und 
Nierenform und schlossen im basalen Teil Ependymzellenreihen, oft in Kanalform, 
ein. Das Gliagewebe in den Knötchen ist etwas lockerer und bisweilen etwas zellen¬ 
reicher als das der Subependynischieht. Aehnliche Knötchen kommen am Ependym 
des III. Ventrikels und noch grössere und zahlreichere im Aquaeductus Sylvii vor und 
sind an diesen Stellen zellenreicher, im übrigen aber von gleichem, lockerem Bau. Die 
Wand ist im übrigen an diesen Stellen von normalem Aussehen. 

Die weiche Haut in der Chiasmagegend zeigt auch mikroskopisch keine entzünd¬ 
lichen oder Gelassveränderungen. 

Epikrise. Unter den Benennungen Ependymverdickung, Ependym- 
sklero.se, Ependymitis, werden in der Literatur zwei wesentlich ver- 
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sehiedenc Prozesse zusammengefasst, deren Haupttvpcn die durch Glia¬ 
proliferationen konstituierte Ependymitis granularis und die aus entzünd¬ 
lichem Granulationsgewebe aufgebaute Ependymitis sind. Die Ependy¬ 
mitis granularis — schon früh von Brunner 1 ) beobachtet, von Yirchow 1 ) 
und Rokitansky 1 ) ausführlich beschrieben, mit Angaben von der Patho¬ 
genese von Ripping 1 ) und Schnopfhagcn 1 ) beschrieben; in neuerer 
Zeit histologisch geschildert z. B. von Ribbert (15) — besteht laut 
ziemlich übereinstimmenden Angaben aus punkt-, plaque-, netzförmigen 
oder mehr ausgebreiteten platten Gliaproliferationen, welche die Ependym- 
zellschicht vorbuchten, die sich ausserdem als kanalförmigc Inklusionen 
im basalen Teil der Knötchen vorfindet. Die Ependymitis granularis 
kommt gewöhnlich zusammen mit Hydrocephalus internus von ver¬ 
schiedener Herkunft (H. i. congenitus, bei progressiver Paralyse und 
einer Reihe anderer Psychosen, bei Lues cerebri, bei Tuberkulose, bei 
Zystizerkus im Ventrikelraum) vor, aber wird im allgemeinen als nicht 
im Kausalverhältnis zu demselben stehend betrachtet. (Vergl. unten über 
die Obliteration des Aquaeductus Sylvii.) 

Bei Abgrenzung der zweiten Gruppe, dem proliferativen Teil eines 
sich auf den Blutgefäss-Bindegewebs-Apparat beziehenden Entzündungs¬ 
prozesses, der durch seinen mehr plastischen Charakter leichter ein 
wesentliches Moment in der Pathogenese wird (die freie Verbindung 
zwischen den Ventrikel- und Subarachnoidalräumen absperrt), stossen wir 
auf eine Menge Fälle, wo — gewöhnlich neben einer typisch geschilderten 
Ependymitis granularis — Elemente in dem krankhaften Prozess unter 
Benennungen beschrieben werden, die nach der heutigen Terminologie auf 
einen gewöhnlichen entzündlichen Prozess zurückzuführen sind und dem¬ 
nach einen fliessenden Uebcrgang zwischen den soeben getrennten Gruppen 
bilden würde, wo aber bei näherer Prüfung der Prozess sich als eine 
gleichzeitig vorhandene tiefergehende Gliasklerose spezifizieren lassen 
dürfte, vergleichbar z. B. mit dem bei Tabes oder multipler Sklerose. 
So beschreibt Kahler (7) bei Tabes mit Gehirnnervensymptomen und 
Friedmann 1 ) bei progressiver Paralyse „subependvmäre Sklerose“ ähn¬ 
licher Art. Auch in Beschreibungen von Magnan und Mierzejewskv x ) 
sowie von Fromman 1 ) kommen Ausdrücke vor wie Bindegewebe, fibrilläres 
Bindegewebe, wo es sich doch wahrscheinlich um Gliaproliferationen 
handelt. Im Anschluss daran sei erwähnt, dass Mendel 2 3 ) bei pro¬ 
gressiver Paralyse mit Ependymveränderungen Atrophie und Degeneration 
des Hypoglossuskernes und Gallopain 8 ) fast immer die graue Substanz 
am Boden des IV. Ventrikels verändert fand. Schwer zu spezifizieren 
sind Cohns 1 ) Angaben über Exsudat und „Faserstoffplasma“ bei Epen- 

1) Zit. nach Walther (13). 

2) Zit. nach Kahler. 

3) Zit. nach Mendel. 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



158 


.1. TI EMIREN 


Digitized by 


dymverdickung sowie die Angaben Schnopfhagens 1 ) über Exsudat und 
Leukozyten in jüngeren Stadien von Ependymgranulationen. 

Die nicht selten erwähnte Obliteration des Aquaeductus Svlvii wird 
im allgemeinen als durch zusammengewachsene Ependymgranulationen 
verursacht beschrieben. 

Entzündliche Prozesse in der Ventrikelhöhle kommen nicht selten 
bei Meningitiden vor, so dass z. B. die eitrige mit Pyocephalus internus 
kombiniert ist, der auch bei Gehirnabszess vorkommt. Das Ependym- 
epithel mit dem zunächst darunterliegenden Teil von Zentralgrau ist da¬ 
bei aufgelockert und mit flüssigem Exsudat und Eiterzellen durchsetzt. 
Bei tuberkulöser Meningitis kommt oft „akuter Hydrozephalus 14 mit 
Tuberkeln vor, also Granulationsgewebe an dem Ependym. Gumma¬ 
bildungen, mehr oder weniger zirkumskript, am Ependym sind selten 
[Literatur bei Oppenheim (11) und bei Pick (13)]. Einen Fall von 
primärer Aktinomykose im III. Ventrikel beschreibt Bollinger (1). Bei 
Cysticerkus in der Ventrikelhöhle wird gewöhnlich eine Ependymitis 
granularis, aber auch von den Verfassern der späteren Jahre ausserdem 
granulationsähnliche Proliferationen, zuweilen mit Riesenzellen, beschrieben, 
wie z. B. bei v. Kahlden (6) [Literatur bei Schöppler (17)]. 

Da ich nun schliesslich zu den Fällen von einfach chronisch-ent¬ 
zündlichen Granulationsgewebs- und sklerotischen Bindegewebs-Ependy- 
mitiden übergehe, die ich in der mir zu Gebote stehenden Literatur aus¬ 
findig machen konnte, will ich zuerst erwähnen, dass Oppenheim (12) 
bei der Aetiologie des Hydrocephalus acquisitus einen Fall von narbigem 
Verschluss des IV. Ventrikels erwähnt, teils auch die Theorie von einer 
primären basalen Meningitis mit Obliteration der Mündungen des IV. Ven¬ 
trikels befürwortet. Bechterew (3) hat bei diffuser Gehirnsyphilis mit 
den Symptomen von Dementia paralytica nicht nur papilläre Ventrikel- 
ependymproliferationen beobachtet, sondern auch Ablagerungen von neu¬ 
gebildetem Gewebe am Boden des IV. Ventrikels, beschreibt aber dieses 
Gewebe nicht näher. Pick (13) beschreibt einen Fall von narbigem 
Verschluss des IV. Ventrikels: 37jähriger Mann mit Symptomen von pro- 
gredierendem Gehirndruck, Tod unter Dyspnoe. Sektion: Meningen 
intakt, bedeutender Hydrocephalus, kein Tumor. „Im IV. Ventrikel vor 
den Alae cinereae eine das Ependym der Rautengrube, das vordere Ende 
des Unterwurmes, den Plexus chor. ventr. IV betreffende, im ganzen 
zirkuläre, den Ventrikel hier augenscheinlich vollständig abschliessende 
Narbe. 44 Ependymverdickung oberhalb und unterhalb der Obliteration. 
Uebrigens keine Veränderungen im zentralen Nervensysteme oder An¬ 
zeichen von Syphilis im Körper. Von den Seiten des Ventrikels und des 
Kleinhirns hcrabstrahlend, konzentrisch zu und dicht an dem Lumen 
liegend, sieht man mikroskopisch „derbe Faserzüge 44 , mit spärlich einge- 

1) Zit. nach Waltker. 
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streuten Zellenelementen und einigen verdickten Gelassen: die nervöse 
Substanz mit Ausnahme des Akustikus-Hauptkerns und der Striae neust, 
sowie der ventralsten Schichten der Vermis inferior intakt. Der Ver¬ 
fasser bezeichnet den Fall als einzig in der Literatur, will sich aber 
nicht über die Aetiologie äussern. Mayer (10) beschreibt einen Fall 
von „Verschluss des IV. Ventrikels mit konsekutivem Hydrocephalus als 
Ausgang chronischer Meningitis 44 : 20jähriger Mann, der ira Alter von 
15 Jahren eine meningitisähnliche Krankheit durchmachte und dann an 
Symptomen von chronischem Gehirndruck litt, welcher nach einem Trauma 
progredient wurde. Somnolenz und Tod. Ausser Spitzentuberkulose 
und chronisch entzündlichen Veränderungen in der Pia hasalis, Tel. chor. 
ventr. IV, Arachnoid. spinal, ergab die Sektion: „Befund einer vom 
Ependvm der Rautengrube ausgehenden Neubildung, die mit der Tela 
chorioidea, dem Wurme des Kleinhirns und den Seitenwänden des 
IV. Ventrikels verwachsen, nur dessen kaudalsten und zerebralsten Ab¬ 
schnitt freilässt, den übrigen Raum des IV. Ventrikels jedoch fast voll¬ 
kommen ausfüllt und als einzige Kommunikation zwischen Aquaeductus 
Sylvii und Foramcn Magendii (oberhalb dessen die Neubildung liegt) 
einen streckenweise kapillaren Kanal übrig lässt.“ Mikroskopisch besteht 
die Bildung, ebenso wie das diffus verdickte Ependym, aus sklerotischem 
Bindegewebe, das zellenreichcr gegen das Lumen hinein ist, wo sich ein 
Belag von Rundzellen und Blutkörperchen befindet. Zellenärmer und 
dichtfaseriger ist es nach aussen gegen das Zentralgrau zu, in dessen 
Nähe eine parallellaufende Schicht mit zylindrischen Zellen und kanal¬ 
förmigen Bildungen sowie zirkumskripte Rundzelleninfiltrationen zu sehen 
sind. Im allgemeinen ist sie gut gegen die nervöse Substanz begrenzt, 
ausser an der äusseren Akustikuswurzel. Der Verfasser betrachtet diesen 
Fall als eine auf Basis einer akuten Meningitis entstehende Ependymitis. 
„Dieses Trauma scheint den Entzündungsprozess am Ependym des grauen 
Bodens gleichsam wieder neu angefacht und den eigentlichen Anstoss zur 
Entwickelung der obstruierenden Neubildung gegeben zu haben.“ 

In dem von mir veröffentlichten Falle liegt sonach ein chronisch 
entzündlicher Prozess vor, der auf die Wand des IV. Ventrikels und dessen 
Plexus chorioideus lokalisiert ist und in Form eines typischen Granula¬ 
tions- und Narbengewebes mit Riesenzellen auftritt. Da im übrigen keine 
Veränderungen in den Meningen vorhanden sind und die typischste Ent¬ 
wickelung an der Wand selbst zu sehen ist, dürfte dieser Prozess als 
primär im IV. Ventrikel bezeichnet werden können. Dass der entzünd¬ 
liche Prozess die Form einer glcichmässig an der Wand (anfänglich auf 
dem Ependym) ausgebreiteten Membran genommen hat, spricht für eine 
Infektion der Gehirnflüssigkeit als Entstehungsweg. Die ältesten Ver¬ 
änderungen befinden sich in dem Teil der Membran, der den Winkel 
zwischen Boden und Wand sowie den Plexus chorioideus bekleidet, und 
hier muss es dem Virus leichter gewesen sein sich festzusetzen als auf 
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dem glatten Hoden. Die Veränderungen im Plexus selbst müssen dann 
als sekundäre Veränderungen betrachtet werden, die analog mit den 
Kundzelleninfiltrationen um die in der nervösen Substanz der Membran 
zunächst liegenden Gefässe sind. 

Wenn oben der Versuch gemacht wurde, eine Unterscheidung zwischen 
verschiedenen Arten sogenannter Ependymitiden zu erzielen, so geschah 
das von dem Gesichtspunkte aus, dass Gliaproliferationen mit einer ge¬ 
wissen Gruppe von Reizmitteln zusammengehören, zu welchen die Toxine 
gerechnet werden, wogegen der gewöhnliche entzündliche Prozess mit 
einer anderen Gruppe zusammengehört, zu welcher die Parasiten gehören, 
und dass die Einteilung sonach auch von dem wertvollen ätiologischen 
Gesichtspunkt aus geschieht. Damit soll natürlich ein eventuelles gleich¬ 
zeitiges Auftreten der beiden Prozesse keineswegs als unmöglich hinge¬ 
stellt werden, besonders da die erwähnten Repräsentanten für die beiden 
ätiologischen Gruppen oft gleichzeitig wirken. Im vorliegenden Falle 
z. B. finden sich neben dem entzündlichen Prozesse teils Gliaprolifera¬ 
tionen, die denen bei gewöhnlichem Hydrocephalus ähnlich und wahr¬ 
scheinlich sekundär sind und auftraten, als der Hydrocephalus zustande 
kam. bei welchem Prozesse der entzündliche Prozess wahrscheinlich durch 
Obliteration der Aperturae median, et lateral, mitgewirkt hat, teils er¬ 
sichtlich sekundäre Gliaproliferationen unter der Bindegewebsmembran. 

In der älteren Literatur hält es schwer, die beiden Prozesse aus¬ 
einander zu halten, da die Untersuchung nicht mittelst einer differen¬ 
zierenden Färbungsmethode, wie z. B. van Giesons, vorgenommen wurde, 
und habe ich daher bei der Ausmerzung die An- oder Abwesenheit anderer 
Gliaproliferationen und sie verursachende Momente, wie auch die An- 
und Abwesenheit echter, entzündlicher Prozesse berücksichtigt. Ange¬ 
sichts der Beobachtung eines Falles, wie es dieser, scheint die Einteilung 
berechtigt zu sein, da einerseits der Prozess Ependymitis genannt werden 
kann (und granulierend genannt werden müsste, wenn diese Benen¬ 
nung nicht gerade für die andere Gruppe eingeführt wäre) und er 
andererseits ein passender allgemeiner Repräsentant für zuvor beob¬ 
achtete mehr zirkumskripte chronische Granulationsprozesse am Ependym, 
wie Tuberkel- und Gummabildungen zu sein scheint. Bei kritischer Be¬ 
urteilung der angeführten Fälle kann möglicherweise die Echtheit des 
entzündlichen Prozesses in Bechterews (3) Fall bezweifelt werden und 
in Picks (13; fand sich ausschliesslich sklerotisches Bindegewebe, und 
in Mayers (10) Fall ebenso und auch fanden sich daselbst Anzeichen 
zu einer basalen Meningitis, so dass der hier mitgeteilte Fall eine Sonder¬ 
stellung als der typischste beschriebene Fall chronisch entzündlicher 
Ependymitis einzunehmen scheint. 

Die Frage nach dem speziellen ätiologischen Faktor muss bis auf 
weiteres offen bleiben. Für die spezifischen, chronischen Granulations¬ 
geschwülste gibt es keinen anderen Anhaltspunkt als die stellenweise 
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ähnelnde Anordnung von gefässarmem Granulationsgewebe und Rund¬ 
zelleninfiltration um Riesenzellen und homogene Nekrosen herum; einer¬ 
seits fanden sich im Körper keine Anzeichen von Tuberkulose oder 
Syphilis, andererseits hat das spezifische Virus im Gewebe 1 ) nicht nach¬ 
gewiesen werden können. Tuberkulose kann nicht mit Sicherheit aus¬ 
geschlossen werden, weil keine Tierversuche vorgenommen wurden; und 
die Differentialdiagnose auf morphologische Elemente zwischen den beiden 
scheint man nicht stellen zu können, da bei echten Gummabildungen 
typische Langhanssche Riesenzellen in der Literatur beschrieben sind. 
Die Riesenzellen dieses Falles ähneln teilweise vollkommen denen von 
v. Kahlden (6) bei Cysticerkus im IV. Ventrikel beschriebenen, aber 
die dort befindliche, granulationsähnliche Proliferation rechnet er zur 
Glia. Die von Stieda 2 ) beschriebenen Riesenzellen betrachtet dieser als 
vom Ependymepithel herrührend. In dem hier vorliegenden Falle gibt es 
keinen Anhaltspunkt für das Vorkommen von Zystizerkus. Den einzigen 
Anhaltspunkt für die Aetiologie bilden die klinischen Symptome einer 
chronischen sklerosierenden Otitis. Für erworbenen Hydrocephalus wird 
unter den ätiologischen Faktoren Otitis purulenta angegeben (12). Hier wurde 
das Mittelohr nicht makroskopisch untersucht, und die mikroskopische 
Untersuchung der Nn. acustic. et facial. an der Austrittsstelle zeigt nur 
eine unbedeutende Rundzelleninfiltration in dem dünnen Leptomeninx in 
nächster Nähe von solchen im danebenliegenden Plexus chorioideus, von 
welchem Verhältnisse man keine bestimmte Schlussfolgerung ziehen zu 
können scheint. 

Klinisch gehört der Fall zur Gruppe Hydrocephalus acquisitus und 
zwar der chronischen Form desselben, in seinen Symptomen nahezu über¬ 
einstimmend mit den Formen von Tumor cerebri. Für den Verlauf der 
mit Hydrocephalus acquisitus ungefähr identischen Meningitis serosa 
ventriculorum (Quincke) sind Remissionen nach Oppenheim (12) 
charakteristisch als Unterschied von dem des Tumor cerebri, welchem 
Krankheit§typus die schweren Fälle mit progredierendem Verlauf, wie 
dieser, im übrigen vollständig nachahmen. — 

Zum Schluss sei es mir gestattet, meinem verehrten Lehrer, Herrn 
Professor Dr. Carl Sundberg für das mir gütigst zur Verfügung ge¬ 
stellte Material und für die mir zuteil gewordenen Ratschläge sowie für 
das mir bewiesene Interesse während der Arbeit meinen herzlichsten 
Dank auszusprechen. Auch Herrn Professor Dr. Lennmalm, der mir 

1) Spirochaete pallida ist einerseits bei tertiären syphilitischen Manifestationen 
(z. B. Doutrelepont und Grouven. Deutsche med. Wochenschr. 190G. H. 23) 
nachgewiesen worden; andererseits sind Sp. p. in alten gehärteten Museumspräparaten 
(syphilitischer Foetus) in diesem Institut vom ehemaligen Assistenten Bergvall nach¬ 
gewiesen worden (noch nicht publiziert). 

2) Zit. nach v. Kahlden. 

Zi*it<rhr. f. klin. M<‘<li/.in. <i.T. H<l. i i 
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in liebenswürdiger Weise die Krankengeschichte zur Publikation über¬ 
liefert hat, bitte ich meinen Dank entgegennehmen zu wollen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel XI und XII. 

Figur 1. Boden des IV. Ventrikels. Natürliche Grösse. 

Figur 2. Schnitt durch den lateralen Teil des IV. Ventrikels, gleich hinter dem Re- 
cossus lateralis. Verick Obj. 1, Ok. 1. Eisenalaunhaem.-v. Gieson. 

Figur 3. Schnitt durch den vorderen Teil des Bodens des IV. Ventrikels — Sulcus 
modianus nebst Umgebung. Verick Obj. 1, Ok. 1. Haem.-Eosin. 

Figur 4. Granulationsgewebe am Boden des IV. Ventrikels. Derselbe Schnitt wie 
Fig. 3, aber etwas mehr lateral. Verick Obj. 1, Ok. 3. Haem.-Eosin. 

Figur 5. Schnitt aus dem lateralen Abschnitte des IV. Ventrikels etwa in der Höhe 
des Recessus lateralis. Verick Obj. 1, Ok. 3. Eisenalaunhaem.-v. Gieson. 
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IX. 

Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des Karolinischen Institutes 
und aus der medizinischen Klinik des Serafiraerlazarettes zu Stockholm. 

Ueber einen Fall von Aortaaneurysma mit Durchbruch 
in den linken Yorhof nebst einigen Bemerkungen über 
Aortaaneurysma, die „fibröse Aortitis“ und Lues. 

Von 

Birger Dahlän. 

(Mit 3 Textfiguren.) 


Aortaaneurysmen sind lange bekannt gewesen. So z. B. wird an¬ 
gegeben, dass bereits im Jahre 1557 Vesal ein Aneurysma der 
Aorta abdom. ganz genau beschrieben hat, und vom 19. Jahrhundert 
an beginnen die Beschreibungen von Aortaaneurysmen immer gewöhn¬ 
licher zu werden. In den letzten zwei Jahrzehnten ist das Studium der¬ 
selben ausserordentlich lebhaft geworden. Es war die Kenntnis von der 
luetischen Aortitis, welche — kaum mehr als 20 Jahre alt — der 
Aneurysmaforschung eine gesteigerte Intensität und Zielbewusstheit ver¬ 
liehen hat. Man hat begonnen, in grosser Skala -r- vor allem mittels 
statistischer Methode — nach der Frequenz, Lokalisation und besonders 
nach der Aetiologie des Aortaaneurysmas zu forschen. 

Ich will hier einen Fall von Aortaaneurysma vorlegen, welcher zu¬ 
folge seiner eigentümlichen Lokalisation und seines Ausganges einiges 
Interesse beanspruchen dürfte. Im Anschluss daran will ich dann das 
Verhalten der Syphilis zum Aortaaneurysma etwas berühren. 

J. A. J., 41 Jahr. 

ln klinischer Hinsicht hat folgendes in Erfahrung gebracht werden können: 
Patient, welcher von seinem 20. bis 30. Jahre in aktivem Dienst beim Heere gewesen 
ist und danach als Bergsprenger gearbeitet hat, hat sich im allgemeinen einer guten 
Gesundheit zu erfreuen gehabt, obgleich er die letzten Jahre seines Lebens etwas von 
„Schwere auf der Brust u belästigt war. Er hat nicht an Rheumatismus gelitten. Lues 
wird geleugnet. Alkoholabusus liegt vor. 

Ende November 1905 erkrankte Patient akut an schwerer Atemnot, wozu 
nach einigen Tagen Husten kam. Am 4. Dezember desselben Jahres wurde er ins 
Sabbatsberger Krankenhaus in Stockholm aufgenommen. 

Status: Afebril; kein Alb.; keine reduzierende Substanz; kein Oedem. Starkes 
systolisches Blasegeräusch über der Mitralis. Ueber der Basis kürzeres systolisches 
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Blasegeräusch — von anderem Charakter — nebst einem kurzen diastolischen Blase¬ 
geräusch. Schwache Pulsationen im Jugulum. Andeutung von Duroziez’ Phänomen. 
Kein Unterschied zwischen den beiden Aa. radiales. Puls celer. Abnorme Dämpfung 
über dem Manubrium. Emphysem. Dyspnoe. Reizender Husten. Blutdruck den 
5. Dezember = 126 mm Hg. Bei Röntgenphotographierung den 30. Dezember konnte 
nur Dilatation des Herzens beobachtet werden. 

Klinische Diagnose: Insufficientia valv. aortae -f- Bronchitis. 

Wurde den 17. Januar 1906 dem Anschein nach etwas gebessert entlassen. 

Die ersten Tage im Februar desselben Jahres bekam Patient Schmerzen in der 
rechten Schulter, der rechten Hüfte und in beiden Knien, welche anschwollen. Tem¬ 
peratur vom 3. bis 5. Februar zwischen 38° und 39° C. Nahm Salizylsäure ein, und 
als Patient am 6. Februar wieder ins Krankenhaus Sabbatsberg kam, war die Tempe¬ 
ratur afebril und die Anschwellung in den Gelenken verschwunden. Uebrigens war 
der Status jetzt ungefähr derselbe, wie das erste Mal; doch war der Puls jetzt ausser¬ 
dem arhythmisch. Während dieses Krankenhausaufenthaltes wurde der Zustand des 
Pat. immer schlimmer. Den 12. März 1906 wurde er vom Krankenhaus in die Allge¬ 
meine Versorgungsanstalt in Stockholm gebracht. 

Status: 12. März 1906. Kein Alb. Zyanose, Oedem und Aszites in mässigem 
Grade. Schlaf unruhig. Spitzenstoss leicht palpierbar, hebend, 10 cm lateral von der 
Mamillarlinie im 5. lnterkostalraum. Systolisches Blasegeräusch, am kräftigsten an 
der Spitze, weniger deutlicher nach der Basis hin. 2. Pulmonalton akzentuiert. Pul¬ 
sationen sichtbar in der Fossa supraclav. dextra. Harnmenge pro Tag 500 —700 ccm. 

Klinische Diagnose: V itium organ. cordis. 

Während des Aufenthaltes im Krankenhause wurde der Zustand des Pat. immer 
schlimmer. Die Dyspnoe und Zyanose nahmen mit jedem Tage zu. Pat. wurde immer 
unruhiger, konnte nachts nicht schlafen und starb endlich unter einer sich unaufhörlich 
steigernden Herzschwäche und Atemnot den 24. März 1906. Im Krankenhaus war Pat. 
mit Digitalis, Verona!, Kodein und verschiedenen Expektorantien behandelt wurden. 

Patient wurde am 24. März obduziert. 

Aus dem Sektionsbefunde ist folgendes zu bemerken: 

Konstitution und Muskulatur ziemlich kräftig. Hochgradige Zyanose. Keine sicht¬ 
baren Blutungen. Kein Ikterus. Mässiges Oedem um die Knöchel und Waden. Keine 
Periostitiden, Gummata, noch andere makroskopische Anzeichen von Lues. 

Im Herzbeutel, Bauch- und Pleurahöhlen eine etwas vermehrte Menge von 
klarer, nicht bluthaltiger Flüssigkeit. Die Lage des Herzens scheint im Verhältnis zum 
Horizontal-, Sagittal- und Frontaldurchmesser die normale zu sein. Herz bedeutend er¬ 
weitert. — Gewicht 650 g — und im ganzen auffallend schlaff. Es ist der Form nach 
abgerundet, ungefähr ebenso breit wie lang — grösste Breite ca. 13,5 cm, Länge von 
der Herzspitze bis zum linken Umfang des Pulmonalostium 12,5 cm und bis zu 
seinem rechten Umfang 13,5 cm. — Herzspitze abgerundet, breit, ausschliesslich vom 
linken Ventrikel gebildet. Subperikardialer Fettbelag mittelstark, scharf begrenzt vom 
Myokardium. Bei der Sektion des Herzens zeigt es sich, dass dessen Vergrösserung 
hauptsächlich auf einer bedeutenden Dilatation der verschiedenen Räume beruht, be¬ 
sonders derjenigen der linken Herzhälfte. Rechte Herzhälfte fast vollständig, linke unge¬ 
fähr zur Hälfte von teilweise flüssigem, teilweise koaguliertem Blute angefüllt. Im 
Hauptstamm der Pulmonalis ein Fibrinkoagulum. Aorta ascendens nahezu leer. Bei 
einer genaueren Prüfung der verschiedenen Herzräume erweist sich der rechte Vorhof 
massig dilatiert, mit abgeplatteten und vielleicht etwas hypertrophischen Mm. pecti- 
nati. Foramen ovale vollständig geschlossen. Rechte Kammer deutlich dilatiert, mit 
einer Wanddicke von 4 mm in der Mitte des Margo acutus, Trabekelwerk und sub¬ 
perikardialer Fettbelag abgerechnet. Trabekelwerk bedeutend abgeplattet und etwas 
hypertrophisch. Das Ostium venös, dextr. lässt 4 mittelgros.se Finger hindurch. Die 
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N.-Hnriae s>wL geschmeidig. nlroo-;jegjt>.hb paUio logische Veränderungen und .scheinen 
jjvwz ■shfiiäjwH /m sein. fäpe dmilliehc anaiomUehr? Insuffizienz kann Jedenfalls nicht 
^»$tiertwerden, Von des Ostiiun pulmonale nichts zu bemerken, Linker 

Vorh$if hochgradig dilatien. Seine Müskejsyumi hypertroiditseh < misst .fast 3 mm), 
(tineräs Kndok.ii dmin überall 'diffus sehnig vmdidfU Ifcomlers i*i dies der Fall auf 
>(e.!b*. seines hinteren Ümiange.s, \vi* das LudaUwimm eine ziemlich gut he- 
a.Xpnu-,. gnt zweiiifermiggr.MK.se JitW.se Scheibe bildet. d»e Mch'.Hxvas über das übrige 
V*enu orhehL Linker Ventrikel bedeuten«] erwmlefi,. hsi '■ ebenso breit wie lang 
up*3 »nt. abgftrnndetey, breiter Spitze, Ifesscrr Muskel wand. tiypertfopldK*;h (miaSiy 
Tmbekelwerk abgmehooi, 2 cm unterhalb $$ Aijit^Mnppen \h nni I rabekeLveiU 
yum bedeutend abjjeplaltet, dem Anscheine nach nicht hrpenrophisuh, .-.PapHUr- 
f-ruikeit-» vtwasr grob bnd tevit. Lmiokardtum liier und da etwas diilus Verdicht, um 
,>u^C5.p‘oufmr»^ien ober dem .hinteren Fapif}«rpit^keJ. und''-der angrenronden PnjrtHV 
'Ws. Wmlarure:; des Ventrikels. MürnJisklappon nicht v'rrlindcrf. Das Üstiu.m 


wem 


bequem * mittelgroße Finger hindurch und »ovlnrnt in geringem Grad, iusuifi/ 
?ikfvt.' 1‘KBOin aortac bedeutend weiter, als «onua.i f misst Hl om im Umfang. Kteppen' 
Apparat »teuf Leb insuffizient, aber ohne jeglidte puUtelogisch«anatomische \ef ernte-. ; 
tmigeru FlerLibu^nii von Tiorrualer Konm&t.eT^ v Festigkeit und Farbe. M^krusknpisph. : 
kemc F«*ttdf:^.mieradinfi und keine uiyot^rditi'scbeti Herde. K rat)zarlerietv 
Vfiraftdrruiigen. .:KrHnzy.^ri-^.tW^'.fcOPSte aber otmo Besonderheit. Sißüä Y^l- 
tun ungefähr nwnifitem temiarig, tndlsfiitidjg frei von. aUon upHimmshbep V<^ 

m##*- 

Unmittelbar über ßi. dit?- Aurt^wand .in ihrem bipieren linkdii Umtajig 

rechtwinklig ausgesuchte* ?;n einem ^aoteunnigcu, mehr,als v\uiinussgroß*n Aneurysma 
in der Richtung nach um feit und ü*wus mehr nach link.s (Bild 1,i. Bei sei« er Abgangs-. 
* teile; teild&i das Aneurysma ein %7 cm langes und iß cm breites, stehen des Oval, 
oute«* Peripherie bis zum Vterpinigimgspunkie zwischen der hinteren und linken 
;lortokt,upj)e reichend, während die obere eibfge.'XeiHltpeter i»>tefli*iib- def Umschlags- 





stelle des Nnk.mdni.um auf die Aorta lir*H Von d^sor üe(Tm)jr)£ bm*h'to| SM’h o‘?eAV;\nd 
d«s- A$i ?.tir$4W&'üfi$C i allen Sbit>.h etwas au* und bildet so euiä fasf vollkommen 
•spbiiii^fe-ir • «m Dnrchuißs&ery di* • ]»aft>|< : ugclföniHg m Mu rechter* Teil 

ite .linke*« Vorii/dV-* : och mnbuchtor [F ig; '2h Auf dimurijdVl dieser Y. iribuchtune.fcomfäü- 
imh-rt das Ämmn sma tfittetat einer üv*. I<reisniwteo (Wlmmir von 7 min .'Durchmesser 
md dem linken 'VorhoV-? Fi«*. 2), Dm Kandm der OelTmiog *in;1 oben und tftoU und 
•.»line dmitiicim Induration. Mi Heu u»r dieser OojTmiog betinäef m der err tfieirer»« 
gosct/Um Wund «los Vnrhofes* die »dw» hesrhrnbeue llbie<&$ ^elidifo'uari«^«? Verdickung 
ihi ft.ndolcarduuo. Gangs dein, reefilon Umfang des Aneurysmas v <eiiä.uIt die Vena c»v. 
*tf|b tffolis abgeplattet. doeli ohne HaohweisdrateSterU*^ Amdi dier renlite Vorhdf M 
in seinem oKere-n Teil vom Ancupysro.» eHvas eliig-eh neidet. Die Wood da«; Ancurysums 
yijö mfehsf der Aofkl nngoljibT doreri VVand^te htfb #trd p*riplaTfe*?h uilfeahiiöh 
imm»*» dünner und is( um die tviiof.iiuu;mflnrnig kaum \ mm dick und :.- : -t dmvm. 
scheinend. .Nirgends imVrvcuiysma rbi<»mliCfili«)diimiett. 


Die P.enorvttonsdfVmu)^ Any/iyy^njAS; 


Das Hwv.' von hiötotT,gtKolieA 


Ausser -diesen, zivkomskripHn Aneurysma ist dm Volta a»<;pod> und Arcufc Jo 
Mdmmd.cn. Grude »iiffus spuHurmig ermuntert. Diese Krweiturung ist am: größten an dom 
Debnrgange zwischen der Äprt,: sjp&jni}, und Arons {die Brejtryde? Aorta dbf kl * $$}) und 
nimmt van da aUn>ä 111 ^clr nVTic,.V ot tatia,[rpm3 und die Ahgä%Ätefe dfet A ft s t^hyk: 
dn. ab. wo $k aufhöjrt. Die AkpngssteUfiti der grossen' Arkusg*? fasse sind ohne 
Besonde»*heit ; Ent^iiivh.md diesem diffus. erneuerten Gebiete und daneben das ganze 
saidddnnige Aneurysma-tormebfiuoid i;ejhuleti sieh aufderlnoenseaedcrAorU zahlreiche 
Pärchen Und nrtrldw^frahbg^ l^oxwhungen. in deren Boden die Media beim Durchsdmtu 
sieh vorrlhlmt* zeigt;, umkzwBtdik* /.wollen jlbriise,.' selinigc, ^aUw.ujs?fi,\Srish<ac)i *i»- 
.hatren« uhregnJimisslg»*. \V UMiuirgcü und PhUeauv liegen* An anderen Stellen niedrige, 
höchstens i ptknhiggrosse, fibröse auf der Oberflatdiu runzelige Plavfa-oä; Ja«. der 
Abgangs olbrdes zirkumskripten Anrurys.nuu- Mud einige pHpierdünnc, ungefähr 
erbseTrgrosd^ oakrgii Jiialkplatton i u dor loOniu. SoumI nirgends eine Vorkafkung.' nrmh 
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Zerfall der veränderten Partien. Keine thrombotischen Ablagerungen. Die Ver¬ 
änderungen, die innerhalb und am Rande des zirkumskripten Aneurysmas am stärksten 
ausgesprochen sind, hören mit einer deutlichen Grenze bei der Abgangsstelle der Art. 
subclav. sin. auf, unterhalb welcher die Arterienwand nahezu unverändert ist. Eine 
Zunahme der Veränderungen um die Abgangsstellen der grossen Gefässe ist nicht vor¬ 
handen, eher sind dieselben hier weniger ausgesprochen. 

Unter den übrigen makroskopischen Obduktionsbefunden, sei erwähnt: Muskat¬ 
leber, Stauungsmilz und Stauungsniere in verhältnismässig frühem Stadium. Periphere 
Gefässe ohne Veränderungen. Keine Gummata in den inneren Organen. 

Sektionsdiagnose: Aortitis luetica. Aneurysma diffus. Aort. ascend. 
et arc. cum Aneurysma secund. ad atrium sinistr. perforans. Induratio 
fusca pulm. Hepar moscatiforme. Stasis subchron. lienis et renum. 

Mikroskopische Untersuchung. Stücke aus verschiedenen Teilen des 
Herzens, der Aorta und der Aneurysmawand, fixiert in 5 proz. Formalin, Zenker, 
Flemming; Färbung mit Hämatoxylin-Eosin, Van Gieson; Weigerts Elastinfärbung; 
Färbung von Spirochaete pallida nach Levaditi. 

Im Myokardium eine sehr gering entwickelte, aber überall vorhandene fettige 
Degeneration. Keine myokarditische Herde. 

Die einzelnen Muskelzellen von gewöhnlichem oder wenigstens nicht ver¬ 
mehrtem Volumen und mitKernen von gewöhnlicher Grösse und gewöhnlichem Chromatin¬ 
gehalt. Keine Fragmentation. Aa. coronar. auf langen Strecken unverändert. An 
anderen mehr begrenzten Stellen zeigen sie eine schwach entwickelte produktive 
Endarteriitis von mässigem Zellenreichtum ohne Zeichen von Verkalkung oder dege- 
nerativem Zerfall, sonst aber ohne typischen Charakter. Die Vv. coronar. sind bis zu 
den feinen Kapillaren zwischen jeder Muskelzelle deutlich ausgespannt und blut¬ 
überfüllt. Das adventitielle Bindegewebe um die kleinsten Venen etwas vermehrt. 
Die scheibenartige Verdickung des Endokardiums im linken Vorhof besteht aus einem 
verhältnismässig zellenarmen und festen Bindegewebe, welches sich in allmählich ab¬ 
nehmenden Streifen ein Stück zwischen die Muskelbündel im Myokardium hinein 
fortsetzt. Die Aortawand zeigt, entsprechend dem erweiterten und makroskopisch 
veränderten Gebiete in der Aort. ascend. und Arcus folgendes Aussehen: Die Ad- 
ventitia ist im Allgemeinen kompakter als normal und reichlich versehen mit perivas¬ 
kulären Zellinfiltrationen (Lymphozyten). In einzelnen ihrer Gefässe ausgesprochene 
produktive bis fast obliterierende Endarteritiden ohne spezifisches Aussehen. Die Mehr¬ 
zahl ihrer Gefässe scheint normal zu sein, ln der Media reichliche mesarteriitische 
Herde, von denen die meisten zellenreich sind und aus jungen Bindegewebszellen und 
Lymphozyten bestehen. Der Form nach treten sie als zackige und dem Anscheine 
nach isolierte oder strichförmige und verzweigte, hier und da deutlich von der Ad- 
ventitia ausgehende, bisweilen gefässführende Herde auf, welche in mehr oder weniger 
rechtwinkliger Richtung nach der Intima hin streben und dabei steile*Abbrüche in 
den Elementen der Media bilden. An anderen Stellen bestehen die Herde aus einem 
mehr zellenarmen sklerotischen Bindegewebe, das bisweilen die ganze Breite der Media 
einnimmt und eine Verdünnung und Narbenumwandlung derselben mit begleitenden 
grubenartigen Einziehungen der Intima bewirken. Riesenzellen sind in den Herden 
nicht angetroffen worden; auch hat man in ihnen keine deutlichen Nekrosen entdecken 
können. Auch sonst kein Zerfall oder Verkalkung in der Media. Entsprechend den 
makroskopischen Plaques ist die Intima sklerotisch verdickt mit groben, fast hyalinen 
Intimalamellen ohne vermehrte Zellenproliferation. An den übrigen Stellen ist die 
Intima meist normal oder zeigt die eben erwähnten Veränderungen in geringerem Grade. 
An einigen Stellen sind in der Tiefe der Intima einige kleine fettdegenerierte-nekrotische, 
zum Teil auch kalkinkrustierte Partien angetroffen worden, sonst aber hat kein Zeichen 
von degenerativem Zerfall noch Verkalkung in der Intima entdeckt werden können. 
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Die mikroskopische Untersuchung des sackförmigen Aneurysmas gibt folgende 
Resultate: Gleich an der Abgangsstelle des Aneurysmas wird die Media dünner und 
kann in einem allmählich schmäler werdenden, von älteren und frischeren mesar- 
teriitischen Herden äusserst dicht durchsetzten Keil 1 / 2 —1 cm hinein nach der 
Perforationsöffnung verfolgt werden. Zerstreute spulförmige Mediafragmente können 
in immer grösserer Entfernung voneinander noch 1 cm weiter hinein nach der 
PerforationsÖffnung hin entdeckt werden. Sie zeigen sich mit van Giesons Färbung 
mehr oder weniger degeneriert, am weitesten hinein dem Anscheine nach nekrotisch. 
Bei Weigerts Elastinfärbung treten sie jedoch deutlich als spulformige, dunkelblaue, 
langgestreifte Partien zwischen der Intima und Adventitia hervor. In der zunächst 
der PerforationsÖffnung liegenden, ungefähr 4 cm breiten Zone lassen sich keine Spuren 
von der Media entdecken. 

Was die Intima anbelangt, so nimmt sie in demselben Masse etwas an Dicke zu, 
wie die Media abnimmt und ist ihrem Baue nach zellenarm, grobbalkig, auf langen 
Strecken fast hyalin. Hier und da auf ihrer Innenseite sind dünne in Organisation 
begriffene thrombotische Ablagerungen. Nachdem die Media aufgehört hat, geht die 
Intima ohne Grenze in die ebenfalls fibröse und kompakte Adventitia über. Die Ad¬ 
ventitia ist in ihrem peripheren Teil reichlich durchsetzt vom Lymphozyteninfiltrationen 
und zeigt hochgradige produktive Endarteriitidcn in den Vasa vasorum. Weiter hinein 
tiach der Perforationsöffnung zu wird sie immer zellen- und gefässärmer und bildet in 
dem inneren Teil des Aneurysmas zusammen mit der Intima eine fibröse, zellenarme 
Bindegewebsmembran, die allmählich nach der Perforationsöffnung hin dünner wird. 
Auf der Aussenseite wird diese Membran von der Wand des linken Vorhofes verstärkt, 
dessen Myokardium hochgradig interstitielle Bindegewebsvermehrung zeigt und all¬ 
mählich gegen die Perforationsöffnung hin dünner wird, so dass deren Wand nächst 
derselben nur aus dem etwas verdickten, fibrösen Endokardium besteht. In der eben 
erwähnten von der Adventitia und der Intima gebildeten Bindegewebslamelle befinden 
sich in der Nähe der Perforationsöffnung, wo genannte Membran gar keine Gefässe 
zu haben scheint, ein ungefähr stecknadelknopfgrosser und einige kleinere nekrotische 
Herde. Die Herde liegen in der Mitte der Membran, diffus abnehmend gegen die Um¬ 
gebung und sind in der Peripherie vom Lympho- und Leukozyten infiltriert. Einzelne 
degenerierte Fibrillen, in der Längsrichtung der Wand laufend, lassen sich nur an 
einigen Stellen entdecken, sonst aber fehlt bei ihnen jegliche Struktur. Es sind keine 
Riesenzelien in ihnen angetroffen worden, und es lässt sich kaum eine Reaktion vom 
umgebenden Bindegewebe entdecken. Die Ränder der Perforationsöffnung sind sowohl 
gegen die Aorta wie gegen den Vorhof abgerundet und zeigen keine besondere 
Induration. Auf der Oberfläche zeigen sie kleinere, oberflächliche Usuren. 

Spirochaete pallida hat weder in der Wand des Aneurysmas, noch in der Aorta¬ 
wand überhaupt nachgewiesen w r erden können. 


Aortaaneurysma ist eine ziemlich seltene Krankheit. Die Angaben 
über dessen Frequenz sind sehr verschieden. Die Ursache dafür ist in 
erster Linie darin zu suchen, dass verschiedene Autoren unter dem Be¬ 
griffe Aneurysma Verschiedenes verstehen. Einige, wie z. B. Eppinger, 
verstehen darunter nur die scharf begrenzten, sackartigen Formen von 
Aneurysma. Die mehr diffusen Formen werden dann in eine besondere 
Gruppe abgesondert, sog. Arterienektasien. Dieser makroskopische Unter¬ 
schied ist, wie Kaufmann betont, unhaltbar, da man häufig genug mehr 
oder weniger ausgesprochene Uebergangsformen trifft. Auch scheint mir 
jetzt die überwiegende Mehrzahl der Forscher die diffusen Formen zum 
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Aneurysma zu zählen. Den Grad von Begrenzung auf ein gewisses Ge- 
fässgebiet, den man gern bei einem Aneurysma verlangt, findet man 
wohl auch bei diesen mehr diffusen Formen wieder, auch wenn deren 
Ausdehnung nicht linear markiert werden kann. 

Das Hauptgewicht der Definition des Aneurysma auf dessen histo¬ 
logische Beschaffenheit zu verlegen, wie einige Autoren, z. B. v. Schrötter, 
tun, erscheint mir, obwohl theoretisch berechtigt, unpraktisch, da es wohl 
in den allermeisten Fällen gilt, die Diagnose am Obduktionstische zu stellen. 

Auch abgesehen von den erwähnten Meinungsunterschieden be¬ 
treffend die Definition des Aneurysmas, variieren die Angaben über 
dessen Frequenz erheblich. Abgesehen von dem tatsächlichen Umstande, 
dass Aortaaneurysmen in gewissen Ländern, wie Nordamerika und vor 
allem England, offenbar gewöhnlicher sind, scheint es mir, als ob man 
nicht selten in Zweifel gerate, wo man die Grenze zwischen einer phy¬ 
siologischen und pathologischen Weite der Aorta, besonders der Aorta 
ascend., ziehen soll. 

Die Aortaweite ist bekanntlich keine konstante Grösse. Wir wissen 
durch Suters Untersuchungen, dass sic im grossen und ganzen von 
Kindheit an bis ins hohe Greisenalter beständig zunimmt, wir kennen 
aber nur unvollständig die Grenzen für» deren physiologische Vari¬ 
ationen, wie sie influiert wird von Geschlecht, Körpergrösse und 
vielleicht auch anderen Faktoren, wie z. B. Beruf, Lebensweise usw. 
Hier wie so oft anderswo in der Medizin ist die Grenze zwischen 
dem Physiologischen und Pathologischen schwer zu markieren, und es 
dürfte nicht allzu selten die subjektive Auffassung des Untersuchers 
sein, welche im konkreten Falle den Ausschlag geben muss. Wie 
oft findet man z. B. nicht die diffuse rechtsseitige Dilatation der 
Aorta ascend., die als Sinus quartus schon bei dem Neugeborenen ent¬ 
deckt werden kann und die mit den Jahren stets zuzunehmen scheint, 
bei alten Individuen so stark ausgesprochen, dass man im Zweifel ist, 
ob man in ihr eine extreme physiologische Erscheinung oder ein be¬ 
ginnendes diffuses Aneurysma sehen soll, und zwar um so mehr, als deren 
Wand, wie gewöhnlich bei alten Leuten, häufig der Sitz mehr oder weniger 
hochgradiger aortitischer Veränderungen ist. Noch schwerer stellt sich 
die Beurteilung des klinischen Charakters dieser Grenzfälle, wenn wir 
bedenken, wie wenig wir von dem Verhalten zwischen der Aortaweite 
intra vitam und post mortem wissen. Aus Suters Untersuchungen über 
die Dehnbarkeit der Aorta scheint hervorzugehen, dass die Aortaweite 
wenigstens bei jüngeren und reiferen Individuen zu Lebzeiten erheblich 
grösser ist. Natürlich ist ein erhöhter Blutdruck geeignet, die Differenz 
noch mehr Zu steigern. Hierzu kommt der Einfluss, den pathologische 
Veränderungen in der Gefässwand auf dieses Verhalten ausüben und der 
die Frage noch mehr, kompliziert. Jedenfalls kann man sich wohl denken, 
dass ein Teil der Aortabogen, die uns am Obduktionstische allerdings 
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ungewöhnlich weit, aber kaum aneurysmatisch Vorkommen, für den Kli¬ 
niker als sichere Aneurysmen erschienen sind. 

Um eine Vorstellung zu erhalten, wie gewöhnlich Aortaaneurysmen 
im Seraphimerlazarett zu Stockholm sind, habe ich die Obduktionen 
durchgesehen, welche dort von 1897 an bis einschliesslich 1906 vorge¬ 
kommen sind. In diesem Dezennium sind 2325 Obduktionen vorge¬ 
nommen worden, und unter diesen habe ich 22 Aortaaneurysmen notiert, 
welche ich weiter hinten in einer Tabelle wiedergeben will. Aorta¬ 
aneurysma ist also in ca. 1 pCt. der Obduktionen vorgekoramen. Ich 
habe hierbei die dissezierenden Aneurysmen ausgeschlossen, welche mit 
den wirklichen Aneurysmen fast nur den Namen gemeinsam haben, sich 
sonst aber in fast allem wesentlich von denselben unterscheiden. Ferner 
habe ich einige wenige Fälle von diffuser Dilatation der Aorta ascend. 
abgeschieden, wo dieselbe als „diffus erweitert“ oder „etwas weit“ be¬ 
schrieben und im Obduktionsbuche Dilatatio, Ektasia oder Aneurysma 
genannt ist, wo aber keine Masse genommen sind und wo die Be¬ 
schreibung mir dennoch der diffusen Ektasie längs der Konvexität der 
Aorta ascendens zu entsprechen schien, die so oft besonders bei alten 
Leuten angetroffen wird und wohl allein aus der Elastizitätsatrophie 
zu erklären ist, welche mit den Jahren im ganzen Organismus, nicht 
zum mindesten in dessen Gefässsystem eintritt. 

Ich habe bereits angedcutet, dass die Benennung einer solchen ausge¬ 
sprochenen Ektasie tatsächlich eine Geschmacksfrage werden kann, und 
da ich mit meiner Statistik in erster Linie das Verhalten des Aorta¬ 
aneurysmas zur Lues habe demonstrieren wollen, hat es sich für mich 
vor allem darum gehandelt, nur ganz sichere Fälle von Aortaaneurysma 
aufzunehmen. 

Laut meiner Statistik sind vorgekommen: 

im Jahre 1897 2 Aortaaneurvsmen, 

V 

71 

71 

n 

7 ) 

Ti 

71 


Die Anzahl der Aortaaneurysmafälle in den letzten 5 Jahren ist 
also 14 gewesen, während sie in den 5 früheren Jahren dagegen nur 8 
war. Die Gesamtzahl der Obduktionen während der früheren 5 Jahre 
übersteigt dagegen die der letzteren Jahre um 49 Fälle. — Malmsten 


1898 2 

1899 0 


1900 

1901 

1902 


1903 3 


1904 

1905 

1906 


Summa 22 Aortaaneurvsmen. 
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wies bereits im Jahre 1888 in seiner vortrefflichen Abhandlung über die 
Aetiologie des Aortaaneurysmas darauf hin, dass Aortaaneurysmen in 
Schweden im Zunehmen begriffen seien. Meine Statistik ist natürlich 
allzu unbedeutend, um ein vollgültiges Urteil darauf gründen zu können, 
indes scheint sie in derselben Richtung zu gehen. 

Während Aortaaneurysma in ungefähr 1 pCt. der Obduktionen im 
Seraphimerlazarett vorkam, fand Emmerich unter 8669 Sektionen nur 
51 Aortaaneurysmen (0,59 pCt.). Eppinger gibt an, dass er unter 
3149 Obduktionen 22 Aneurysmen fand, und Juda traf unter 8871 Sek¬ 
tionen nicht mehr als 48 Aneurysmen an. Diese beiden zuletzt ange¬ 
führten Ziffern sind auffallend niedrig, wenn man bedenkt, dass die 
Autoren darin Aneurysmen überhaupt aufgenommen haben und Aorta¬ 
aneurysmen nach Crisps u. a. Statistiken nur 40—50 pCt. von allen 
Aneurysmen betragen. Was Eppingers Ziffern betrifft, so wird die 
Differenz zu einem geringen Teil dadurch ausgeglichen, dass er, wie oben 
angedeutet, nicht die diffusen Aneurysmen einberechnet. Da diese Formen 
aber nur eine kleine Minorität — höchstens l / 5 — von allen Aneurysmen 
betragen, ist es klar, dass deren Absonderung die Ziffer nur unbedeutend 
beeinflusst. Von meinen 22 Fällen sind 3 in der chirurgischen Abteilung 
des Seraphiraerlazaretts vorgekommen; die übrigen 19 stammen aus der 
medizinischen Abteilung. Da so gut wie jeder Todesfall in dieser Ab¬ 
teilung zur Obduktion kommt, und da in den 10 Jahren von 1897 bis 
einschliesslich 1906 ungefähr 15000 Patienten in der Abteilung behandelt 
worden sind, können wir also 1 Aortaaneurysma auf ungefähr jeden 
790. Patienten notieren. Diese Ziffer bezeichnet vom klinischen Gesichts¬ 
punkte ein Minimum, da ja verschiedene Fälle von Aortaaneurysma aus 
dem Krankenhause entlassen werden, nachdem sie einige Zeit behandelt 
worden sind. Im Anschluss an das oben Gesagte scheint es mir über¬ 
dies leicht möglich, dass ein grösserer oder kleinerer Teil der Fälle, die 
sich bei der Obduktion nahezu so wie die senilen Ektasien gezeigt haben, 
von denen ich bereits gesprochen habe, vom klinischen Gesichtspunkte 
aus sehr wohl berechtigt gewesen ist, den Namen Aneurysma zu führen. 
Dieser Ueberschuss lässt sich wohl kaum dadurch ausgleichen, dass das 
eine oder andere Aneurysma klinisch latent verlaufen ist oder zufolge 
des schlechten Zustandes des Patienten nicht hat diagnostiziert werden 
können und also erst am Sektionstisch entdeckt worden ist. Des Ver¬ 
gleiches halber will ich erwähnen, dass Eichhorst in der medizinischen 
Klinik zu Zürich unter ca. 33400 Patienten während der Jahre 1884 
bis 1901 28 Aortaaneurysmen oder 1 Aortaaneurysma auf ungefähr 
1200 Fälle hatte. Mehr Statistiken könnten angeführt werden, aus dem 
Gesagten aber scheint mir hervorzugehen, dass Aortaaneurysmen in 
Schweden oder wenigstens in Stockholm verhältnismässig gewöhnlich 
sind. Das Gleiche hat Malmsten bereits vorher durch eine bedeutend 
grössere Statistik dargetan. 
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Was die Lokalisation der Aortaaneurysmen betrifft, so zeigen sie 
einen gewissen Grad von Regelmässigkeit in ihrem Auftreten. So finden 
sie sich unverhältnismässig häufiger in der Aort. thorac., als in der Aorta 
abdom. Huchard gibt eine Statistik von 487 Aortaaneuysmen, wovon 
382 (78,4 pCt.) in der Brustaorta und 105 (21,6 pCt.) in der Bauch¬ 
aorta gelegen waren. Crisp fand unter 253 Fällen von Aortaaneurysmen 
18,2 pCt. von der Bauchaorta ausgegangen. In den zwei Tabellen über 
27 Aortaaneurysmen, die ich weiter hinten wiedergebe, ist Aneurysma 
in der Bauchaorta nur in 2 Fällen vorgekomraen. Storm Bull erhält 
eine noch niedrigere Ziffer, indem er unter 91 Fällen von Aortaaneurysma 
nur 4 von der Bauchaorta ausgegangen fand. Was die nähere Lokali¬ 
sation anbelangt, so wird einstimmig angegeben, dass die Aneurysmen 
in der Bauchaorta nach dem Herzen hin an Frequenz zunehmen, und 
meist sind sie in der Gegend von der Arter. coeliaca anzutreffen. Die¬ 
selben gegenseitigen Frequenzverhältnisse scheinen für die Aneurysmen 
in der Aorta thor. descend. zu gelten, welche ausserdem einerseits etwas 
gewöhnlicher sind als Aneurysmen in der Aorta abdom., andererseits be¬ 
deutend. seltener als Aneurysmen in der Aorta ascend. und dem Arkus. 
Am häufigsten findet man sie im Anfang der Aorta thor. descend., zwischen 
dem Rückgrate und dem linken Schulterblatt. Betreffend die Frequenz 
in der Aorta ascend. und im Arkus herrscht nicht ebenso grosse Einig¬ 
keit. Crisp fand unter 167 Aneurysmen in der Brustaorta 98 von der 
Pars ascend., 48 vom Arkus und 21 von der Pars descend. ausgegangen. 
Lebers und Myers dagegen bezeichnen Aneurysmen im Arkus als etwas 
gewöhnlicher, wie in der Aorta ascend. In meinen 27 Fällen hat sich 
Aneurysma im Arkus in fast ebenso‘vielen Fällen, wie in der Aorta 
ascend. gefunden, und zu derselben Ansicht bin ich gekommen, als ich 
einige zwanzig andere Aortaaneurysmen aus dem pathologischen Museum 
des Karolinischen Institutes prüfte. Diese Ziffern sind indessen zu niedrig, 
um irgend welche Beweisgültigkeit zu haben. Uebrigens habe ich das 
Aneurysma äusserst häufig gerade von dem Grenzgebiet zwischen der 
Aorta ascend. und dem Arkus ausgehend angetroffen. Bei der Beur¬ 
teilung der oben angeführten Ziffern muss man ausserdem bedenken, 
dass die erwähnten Teile der Aorta natürlicherweise verschieden grosse 
Gefässflächen repräsentieren, weshalb diese Zahlen kein exakter Ausdruck 
für die relative Frequenz der Aneurysmen in den verschiedenen Gebieten 
der Aorta sind. Im grossen und ganzen sind sie jedoch brauchbar, sie 
illustrieren die alte Regel, dass die Aortaaneurysmen an Frequenz nach 
dem Herzen zunehmen. 

Auch im Verhältnis zum Gefässumfang zeigen die Aortaaneurysmen 
in ihrer Lokalisation eine gewisse Regelmässigkeit. Verbindet man die 
gewöhnlichsten Ausgangsstellen der Aortaaneurysmen, so erhält man eine 
von Rindfleisch „Brandungslinie“ genannte spiralförmige Linie, welche 
in der Aorta ascend. längs dem vorderen rechten Umfang des Gcfässes 
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verläuft, auf dem Arcus aortae nach hinten oben liegt und endlich 
absteigend dem hinteren linken Umfang der Brustaorta folgt. 

Die Ursache dieser Lokalisation hat man in mechanischen Verhält¬ 
nissen gesucht. Es ist nämlich klar, dass ceteris paribus ein Aneurysma 
am leichtesten auf den Stellen der Gefässwand entstehen muss, gegen 
welche die Blutwelle mit grösserer Kraft gepresst wird. Rindfleischs 
Linie verläuft, wie wir leicht finden, ziemlich genau längs der konvexen 
Fläche der Aorta, und es ist klar, dass die Pressung der Blutwelle dort 
am stärksten sein muss. Je näher wir dem Herzen kommen und je 
ausgesprochener die Gefässkrümmung ist, desto kräftiger und sozusagen 
unmittelbarer wirkt der Blutstoss, und desto grössere Bedeutung erhält 
also dieser mechanische Faktor. Dies kann wohl zum Teil erklären, 
teils weshalb die Aneurysmen in der Aorta ascend. und im Arkus ver¬ 
hältnismässig am gewöhnlichsten sind, teils weshalb die Aneurysmen 
hier in ihrer Lokalisation weniger häufig von Rindfleischs Regel ab¬ 
weichen, als in den distalen Teilen der Aorta. Dies kann man mit Fug auch 
zur Erklärung heranziehen, weshalb die Aneurysmen im Arkus ebenso 
oder wenigstens fast ebenso gewöhnlich sind, wie in der Aorta ascend. 
Es ist augenfällig die stärkere Krümmung des Arkus, welche dessen 
grösseren Abstand vom Herzen kompensiert. Das Grenzgebiet zwischen 
der Aorta ascend. und dem Arkus, wo die schärfere Krümmung des 
Gefässes gerade beginnt und wo ich, wie erwähnt, sehr häufig Aneu¬ 
rysmen lokalisiert gefunden habe, muss, wie mir scheint, dem unaufhör¬ 
lichen Anprall der Blutwelle besonders ausgesetzt sein. 

Eine weit grössere Bedeutung als der Blutdruck haben indes die 
organischen Veränderungen in der Aortawand, und diese sind es, welche 
in erster Linie für die Entstehung des Aneurysmas bestimmend sind. 
Eine normale Aorta dürfte wohl niemals der Sitz eines Aneurysmas 
werden, vielleicht ausgenommen ein etwas problematisches traumatisches. 
Die Forschungen der letzten Jahre haben die dominierende Rolle der 
Syphilis in der Aetiologie der Aortaaneurysmen immer deutlicher be¬ 
stätigt, und da die syphilitische Aortitis wie syphilitische Gefässverände- 
rungen überhaupt sich oft durch ihre Begrenzung auf eine oder einige 
wenige Partien in der Gefässwand oder durch eine sehr variierende In¬ 
tensität auf verschiedenen Gefässgebieten auszeichnen, finden wir die 
Ausnahmen von Rindfleischs Regel nicht bloss ziemlich zahlreich, 
sondern auch leicht verständlich. 

Vorausgesetzt, dass die Arteriosklerose allein für sich wirklich 
fähig ist, Aortaaneurysmen hervorzurufen, müssen diese in Anbetracht 
der bei dieser Krankheit mehr diffusen und gleichmässigen Gefäss- 
veränderungen diejenigen sein, welche sich am genauesten an Rind¬ 
fleischs Linie halten. Ich meine daher, dass eine unregelmässige 
Lokalisation eines Aortaaneurysmas für Syphilis spricht. Hierbei sehe 
ich natürlich von den traumatischen, ^mykotiscn-embolischen“ und 
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Arrosionsaneurysmen ab, deren Entstehung und Lokalisation ja von 
ganz anderen Faktoren bestimmt werden. 

Die Lokalisation im hinteren linken Umfange der Aorta ascend., 
welche das sackförmige perforierende Aneurysma in dem oben beschriebenen 
Fall kennzeichnet, scheint, nach der Literatur zu urteilen, sehr selten, 
wo nicht unbekannt zu sein. Weit eigentümlicher ist indes deren Ruptur. 
Wie bekannt, ist Ruptur ein gewöhnlicher Ausgang des Aortaaneurymas. 
Nach einer umfangreichen Statistik von Gibson endeten 75 pCt. von 
Aortaaneurysmen mit Ruptur. Malmsten kommt zu ungefähr der¬ 
selben Ziffer, nämlich 70 pCt. Charcot fand unter 118 Fällen von 
Aortaaneurysma Tod durch Ruptur in 64 Fällen (54 pCt.). Andere Sta¬ 
tistiker geben die Werte im allgemeinen zwischen diesen variierend an. 
Aortaaneurysma scheint also in ca. 2 /s von a ^ en Fällen mit Ruptur zu 
schliessen. In Huchards grosser klinischer Arbeit über die Krank¬ 
heiten des Herzens und der Aorta gibt es eine Statistik, entnommen 
aus Bulletins de la societe anatomique de Paris 1826—1899, 
welche 250 Fälle von Aortaaneurysma enthält, darunter 157 (63 pCt.) 
mit Ruptur. Von diesen erfolgte die Ruptur 


in 27 Fällen in die linke Pleurahöhle, 
in den Herzbeutel, 
in die Trachea, 
in den linken Bronchus, 
in die rechte Pleurahöhle, 
in die linke Lunge, 
in das subperitoneale Bindegewebe, 
in die Peritonealhöhle, 
nach aussen, 
n den Oesophagus, 
n das mediastinale Bindegewebe, 
n beide Bronchen, 
n die Arteria pulmon., 
n die Vena cav. sup., 
n den rechten Bronchus, 
n die Psoascheide, 
n das sternale Bindegewebe, 
ns Duodenum, 
n den Rückgratskanal, 
ns rechte Herzohr. 


25 

17 

14 

10 

10 

0 

9 

8 

6 

4 


Bei 61 von Charcot zusammengestellten Rupturen erfolgte die¬ 
selbe 

11 mal in die linke Pleurahöhle, 

8 in den Herzbeutel, 

8 ,, in die rechte Pleurahöhle, 

6 ^ in die linke Lunge, 

5 in das retroperitoneale Bindegewebe, 

4 ^ nach aussen, 

3 in die Trachea, 

3 ^ in den linken Bronchus, 
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3 mal in den Oesophagus, 

2 „ in das subkutane Bindegewebe, 

2 „ in die Bauchhöhle, 

2 „ in die Arteria pulmonalis, 

1 „ in den rechten Bronchus, 

1 „ ins Duodenum, 

1 „ in das mediane Bindegewebe, 

1 „ in das rechte Herzohr. 

ln meiner Statistik von 27 Äortaaneurysmen ist Ruptur nur in 
6 Fällen vorgekommen, nämlich eine Ruptur in die linke Pleurahöhle, 
in den Herzbeutel, in den linken Bronchus, in den Oesophagus, in den 
rechten Bronchus, in das retroperitoneale Bindegewebe; meine Statistik 
umfasst aber natürlich viel zu wenig Fälle. 

In fast allen Statistiken wird Ruptur in die linke Pleurahöhle als 
die gewöhnlichste angegeben und zwar weit öfters als in die rechte. 
Ebenso wird konstant Ruptur in den linken Bronchus und in die linke 
Lunge als entschieden gewöhnlicher wie in denselben Organen auf der 
rechten Seite angegeben. Ruptur in den Herzbeutel ist eine von den 
gewöhnlichsten. Ruptur in die Trachea und in den Oesophagus sind 
auch nicht so selten. Dem Anscheine nach sind im allgemeinen Rupturen 
in hohle Organe die gewöhnlichsten. Die Ruptur ist ja auch, abgesehen 
von der Lokalisation des Aneurysmas, in hohem Grade abhängig von 
der Kompaktheit des umgebenden Gewebes und vor allem von dessen 
Zähigkeit. Einen erheblichen Grad von Unregelmässigkeit in bezug auf 
die Stelle der Rupturen hat man indes stets mit in Rechnung zu nehmen, 
was unter anderem auf der unregelmässigen Lokalisation innerhalb eines 
Aneurysmas beruht, wie z. B. in einer entfernten sekundären Ausbuchtung. 

Rupturen in die V. cav. sup. und A. pulm. sind seltene Funde, aber 
doch genau beobachtet und beschrieben. So beschreibt Henschen einen 
Fall von Aortaaneurysma mit Durchbruch in die V. cav. sup., den er 
schon intra vitrara diagnostiziert hatte. Brocq sammelte in den 1880er 
Jahren alle in der Literatur bekannten Fälle von Ruptur in die A. pulm. 
und fand 12 Fälle. Von diesen waren alle in den Hauptstamm perforiert 
mit Ausnahme von einem, der in dessen rechten Zweig perforiert war. 
Perforationen in den rechten Vorhof sind noch seltener, aber auch sie 
sind anatomisch und klinisch genau beschrieben. 

Einbruch in den linken Vorhof habe ich in keiner Statistik finden 
können, und ich hätte nach eifrigem Suchen meine Nachforschungen bei¬ 
nahe aufgegeben, da fand ich in Rokitanskys Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie 1844 folgenden Passus: „Die von der Konka¬ 
vität des aufsteigenden Aortenschenkels abgehenden Aneurysmen ent¬ 
wickeln sich nach dem Lungenarterienstamme hin, oder sie lagern sich 
vor diesem an die Wandung des Lungenvenensackes an und eröffnen 
sich gelegentlich in jenen oder diesen. a Wieviel solche Fälle mit Perfo¬ 
ration nach dem linken Vorhof bekannt sind, davon sagt Rokitansky 
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nichts, wie er auch keine nähere Beschreibung, noch Hinweis auf einen 
solchen Fall gibt. Der Einbruch des Aortaaneurysraas in den linken 
Vorhof ist also unzweifelhaft vorher bekannt. Die Fälle, welche Roki¬ 
tansky erwähnt, dürften klinisch ungefähr gleichwertig wie der von mir 
beobachtete Fall sein. In anatomischer Hinsicht dagegen sind sie etwas 
different. Während Rokitanskys Aneurysmen sich vor der A. pulm. 
her entwickeln und augenscheinlich nach dem linken Herzohr perforiert 
sind, hat sich das Aneurysma in meinem Fall nach hinten hinter der 
A. pulm. entwickelt und ist in den eigentlichen Vorhof perforiert. Wie 
bereits angedeutet, habe ich nirgends eine anatomische noch klinische 
Beschreibung über einen solchen Fall gefunden, und gerade deshalb habe 
ich meinen Fall so genau wie möglich zu beschreiben gesucht. 


Die Aetiologie der Aortaaneurysraen betreffend scheint mir die 
Syphilis unbedingt die Hauptrolle dabei zu spielen. Schon sehr früh 
scheint man die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung der Syphilis für die 
Entstehung des Aortaaneurysmas gerichtet zu haben, und es ist die 
interne Medizin, welcher die Ehre zukommt, die Tatsache zuerst ent¬ 
deckt zu haben. Schon um die Mitte des 16. Jahrhunderts soll Fernei 
die Syphilis als Ursache der Aneurysmen angegeben haben. In den 
folgenden Jahrhunderten kommen ab und zu Beschreibungen von Aorta¬ 
aneurysraen bei Syphilitikern vor (Morgagni, Scarpa u. a.). Diese 
Beobachtungen sind jedoch fast ausschliesslich nur klinisch, und ein 
Studium der pathologischen Anatoibie und vor allem der Pathogenese 
des Aortaaneurysmas treffen wir kaum vor Ende des 19. Jahrhunderts. 
Doehle in Kiel war es, der im Jahre 1885 zuerst eine für Lues spezi¬ 
fische Aortitis beschrieb, die er „Aortitis luetica“ nannte, und es ist in 
erster Linie die Kieler Schule mit Heller an der Spitze, die später die 
Lehre von der luetischen Aortitis bestätigt und erweitert hat. Bereits 
in der Einleitung habe ich angedeutet, wie diese Lehre auch auf die 
Aneurysmaforschung belebend und vertiefend gewirkt hat, und diese 
beiden Fragen dürften sich nunmehr kaum gesondert besprechen lassen. 
Die syphilitische Aortitis scheint ziemlich bald das lebhafte Interesse 
der Pathologie auf sich gezogen zu haben — davon zeugen unter anderen 
ihre vielen Namen — und sie ist neben den Aortenaneurysmen auf 
mehreren der letzten medizinischen Konferenzen eine der wichtigsten Fragen 
der Tagesordnung gewesen. Anfänglich stiess sie auf starken Widerstand, 
und als Heller bei der II. Tagung der deutschen pathologischen Gesellschaft 
in München 1899 den zusammenfassenden Bericht über die Arbeiten auf 
diesem Gebiete erstattete, die seit 1885 aus der Kieler Schule stammten 
(Doehle, Backhaus etc.), war die Opposition stark. Allmählich scheint 
indes von den Gegnern der eine nach dem anderen nachgegeben zu haben, 
und als Ohiari bei der 6. Tagung der deutschen pathologischen Gesell¬ 
schaft in Kassel 1903 wieder die „syphilitische Aortitis“ als eine spezi- 
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sehr geringer Tendenz zur Degeneration und erweisen sich bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung hauptsächlich in der Adventitia und besonders 
in der Media lokalisiert, während sie in der Intima unwesentlich sind 
oder sogar ganz fehlen. Ich brauche nicht auf die Beschreibung von 
dem histologischen Aussehen einzugehen, sondern kann in dieser Hin¬ 
sicht auf meine mehr detaillierte Schilderung im Anfang dieser Arbeit 
hinweisen. Ich will nur auf die ausgedehnten raesarteriitischen Binde- 
gewebsherde aufmerksam machen, welche die Media unaufhörlich ab¬ 
schneiden und die durch ihre Schrumpfung die gefalteten und gruben¬ 
artigen Einziehungen auf der Innenseite der Aorta hervorrufen. Diese 
mesarteriitischen Veränderungen sind das Charakteristischste und Kon¬ 
stanteste bei der syphilitischen Aortitis. 

Rasch hat den Namen der Kieler Schule: „Aortitis syphilitica“ 
gegen die treffendere Bezeichnung: „Aortitis fibrosa“ vertauscht. 

In verschiedenen Fällen werden auch gummöse Veränderungen in 
der Aortawand beschrieben, und diese Form hat man als „Aortitis 
gummosa“ bezeichnet. Einige Autoren unterscheiden diese beiden Formen 
scharf, ja sie erkennen nur die letztere als abhängig von Syphilis an 
(v. Baumgarten). Die Grenze erscheint mir doch recht diffus, und 
viele der beschriebenen Fälle von „gummöser Aortitis“ kommen mir 
ausserdem etwas problematisch vor. 

Es ist eine bekannte Sache, dass es oft auf Schwierigkeiten stösst, 
eine gummöse Veränderung sicher histologisch zu diagnostizieren, ln 
den allermeisten Beschreibungen über gummöse Aortitiden sind die Ver¬ 
änderungen doch so begrenzt gewesen, dass sie nur der mikroskopischen 
Untersuchung zugänglich waren. Das Gumma ist unleugbar makro¬ 
skopisch weit charakteristischer als mikroskopisch, und ein Granulations¬ 
gewebe mit einer inliegenden nekrotischen Partie und vereinzelten Riesen¬ 
zellen ist nichts Pathognomonisches für das Gumma. Abgesehen davon, 
dass man theoretisch wenigstens in jedem Fall verlangen kann, dass 
Tuberkulöse sicher ausgeschlossen wird (Bazillenfärbung), scheinen mir 
solche Nekrosen wohl eine Folge der sehr hochgradigen proliferierenden 
Endarteriitiden sein zu können, die man oft bei der syphilitischen Aortitis 
in den Gefässen der Adventitia und der Media antrifft. Die Riesenzellen 
können Fremdkörperriesenzellen sein, denn deren morphologischer 
Charakter ist doch kaum so ausgesprochen, dass er sie vor allen Ver¬ 
wechselungen mit anderen Riesenzellen schützt. So hat eine genauere 
Beobachtung mich davon überzeugt, dass die nekrotischen Partien, die 
ich oben in der Wand des perforierenden Aneurysmas beschrieben habe, 
und die ich auf den ersten Blick für gummöse Veränderungen hielt, nur 
durch den hier besonders stark ausgesprochenen Gefässmangel bedingt 
sind. Der nekrotische Zerfall ist übrigens keine konstante Eigenschaft 
des Syphiloms, sondern eher eine gewöhnliche regressive Metamorphose 
desselben, und es scheint mir in gewissem Masse eine Geschmacksache 
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zu sein, wann man beginnen darf, ein syphilitisches Granulationsgewebe 
gummös zu nennen. Ich meines Teiles glaube, dass wirkliche gummöse 
Aortitiden sehr selten sind. Selbst habe ich solche nie gesehen, wenn ich 
einen Fall von „Exaortitis gummosa“ ausnehme, den mein Lehrer Pro¬ 
fessor Sundberg demonstriert hat und wo in dem adventitiellen Binde¬ 
gewebe ein makroskopisches Gumma vorhanden war. Wenn ich selbst 
auch nicht Gelegenheit gehabt habe, eine grössere Anzahl syphilitischer 
Aortitiden zu prüfen, kann ich mich unter anderem auf Thorei beziehen? 
der niemals bei den „luetischen Aortitiden“ weder Riesenzellen noch sonst 
gummöse Veränderungen gefunden hat. 

Da man erst in der allerletzten Zeit dem für Syphilis spezifischen 
Virus auf die Spur gekommen zu sein scheint und da dasselbe noch 
nicht für unantastlich gehalten werden kann, muss man sich fortfahrend 
der statistischen Methode beim Studium der Aetiologie des Aortaaneu¬ 
rysmas und „der fibrösen x\ortitiden u bedienen. Dieser Weg ist lang, dass 
er aber zu Resultaten führen kann, davon zeugt unter anderem unsere 
jetzige Kenntnis der Aetiologie für Tabes dorsalis und Dementia paralyt. 

Ich teile hier in einer Tabelle die 22 Aortenaneurysmen mit, 
worüber ich vorstehend gesprochen habe und die in den Jahren 1897 
bis einschliesslich 1906 obduziert worden «sind. Von diesen habe ich im 
pathologisch-anatomischen Museum des Karolinischen Institutes Nr. 2, 
3, 4, 6, 7, 18, 19, 21 wiedergefunden und sie also näher zu studieren 
Gelegenheit gehabt. Die Beschreibungen der übrigen sind den Obduk¬ 
tionsjournalen entnommen. Wo es spezielle ausführlichere Obduktions¬ 
berichte über die Fälle gab, habe ich diese auch benutzt. Die klinischen 
Data sind aus den Journalen von den besonderen Abteilungen im Sera- 
phimerlazarett. 

Um meine Statistik etwas grösser zu erhalten, habe ich unter den 
übrigen Museumspräparaten in dem Pathologischen Institut die Aorta¬ 
aneurysmen gesammelt, von welchen klinische Auskünfte vorhanden waren. 
Da es mir in erster Linie galt, das Verhalten der Aortaaneurysmen zur 
Lues zu prüfen, habe ich nur die Fälle aufgenommen, wo Angaben über 
Lues — positive oder negative — existierten. Dies sind 5 Fälle und 
in einer besonderen Tabelle zusammengestellt. 

Sowohl die klinischen wie pathologisch-anatomischen Angaben in den 
Tabellen sind so viel wie möglich konzentriert. 

Die von mir selbst beobachteten und beschriebenen Fälle habe ich 
mit einem * versehen. 

Die Sektionsdiagnosen sind in allen 27 Fällen den betreffenden 
Journalen entnommen. 
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Tabelle 1. 

22 Fälle von Aortaaneurysmen, obduziert in der pathol.-anatomischen Abteilung des 
Karolinischen Instituts von 1897 bis inkl. 1906. 


c 3 


No. im Sektions¬ 
journal u. kliu. 
Journal 


6 

5z; 


Alter — Beruf 


1 Sektion 13/1906. 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. 1 


519/1905. 

55 Jahre, miinul., 
Steinarbeiter. 


I 

i 


I Eigene Auf- 

Klin. Diagnose u. Sektionsdiagnosc i fässung der 

I aortitischen 

klin. Angaben und pathol.-anatomische Befunde i Verände¬ 

rungen 


lnsufticientia valv. Aortitis chron. tibrosa luet. — Aneurysma diff. aort. Aortit.fibr.— 
aort. — Aneurys- ascend. er are. aort. c. aneurvsmate secund. sacci- beginnend*/ 
ina aort. forme are. aort. — lnsufticientia valv. aort. Arterioskie- 

Lues geleugnet. In der A. ascend. und im Arkus ein diffuses Aneu- rose. 

rysma mit einer grösseren Weite von 15 cm und 
mit scharfer Grenze aufhörend bei der A. descend. 

| Gleich distal von der Abgangsstelle der A. subclav. 
i sin. geht mit einem zweipfennigstückweiten Halse 
ein walnussgrosscs sekundäres Aneurysma ab, ' 

, welches iu die Trachea etwas einbuchtet. Innen¬ 
seite der Aorta entsprechend der Ausbreitung des 
1 diffusen Aneurysmas, chagrinlederartig, gerunzelt 
| mit ab und zu grösseren strahlenförmigen Narben. 

' Einige vereinzelte Plaques mit unbedeutender Yer- 
1 kalkung und oberflächlicher Ulzeration. Aorta- 
. klappen längs der Schliessungsränder etwas ver- 
! dickt, sonst unverändert. 


2* Sektion 136/1906, Stenosis traebcae | Aortitis chron. libr. c. aneurvsmate saccif. arc. aort. Aortitis libr. 
Seraf. Laz. i et bruneh. fprac- I stenosant. tracheam — Synechia tot. pericard. 

Med. Abteil. 11 eipuc sin.) — : Auf dem Gipfel des Arkus hinter der Austrittsstelle 

476/1906. (Mediastinitis?). der llalsgcfässc geht mit zweipfennigstückweitem 

31 Jahre, mäiml.. Lucs geleugnet, i Halse ein gänsceigrosses Aneurysma ab und buchtet 
Arbeiter. | in den linken Umfang der Trachea gleich oberhalb 

I der Bifurkation aus. Brustaorta auf der Innenseite 
; gefaltet, mit längs- und quergehenden Gruben und 
ab und zu etwas grösseren narbigen Einziehungen. 

Keine Verkalkung. Kein Zerfall. Diese Verände¬ 
rungen schliesen mit einer walkigen, äusserst I 
scharf markierten Grenze im Anfang der A. abdom. 

(Fig. 3), unterhalb welcher die Aorta ganz unver- 
[ ändert ist. Aortaklappen ohne Besonderheit. ; 

3* Sektion 162/1906,, Aortitis chron. Aort chron. libr. et sclcroatheromat. — Aneurysma ■ Aortit.fibr.— 
Seraf. Laz. [Patient moribund aort. asc. c. ruptura intrapericard. (Haemopericard.) I Artcriosklc- 
Chir. Abteil. I aufgenommen. A. ascend. hinterer rechter Umfang zirkumskript rosis. 

818,1906. Lucs in der Ana- ausgebuchtet zu einem faustgrossen Aneurysma,' 

47Jahre, männl.. mnesc. welches mit einer 1 cm langen, schlitzförmigen. 

Offizier. zerrissenen Oeffnung mit dem Herzbeutel kom- | 

muniziert. Die Brustaorta zeigt auf der Innen- j 
seite ein gerunzeltes, grubenförmiges, narbiges 1 
Aussehen, welches allmählich nach der Bauch¬ 
aorta hin verschwindet. Ausserdem in der ganzen 
Aorta zahlreiche, meist fibröse, aber auch kalk- j 
inkrustierte Plaques. Aortaklappen unverändert. | 
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£ No. im Sektions- 
2 journal u. kl in. 
5 Journal 

c Alter — Beruf 
£ 


4* Sektion 209/1906, 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. II. 
57Jahre, männl., 
Kolporteur. 


5 Sektion 8/1905, 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. II 
511, 1904. 

55Jahre, männl.. 
Musikant. 


6* Sektion 161/1905. 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. II 
504/1905. 

65 Jahre, weibl., 
Plätterin. 


7* Sektion 238/1904, 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. II 
651/1904. 

57 Jahre, männl., 
Seemann. 


Klin. Diagnose u. 

! Sektionsdiagnose 

| Eigene Auf- 
i fassung der 
aorti tischen 
Verände- 

klin. Angaben 

und pathoL-anatomische Befunde 



1 rungen 


Tumor pulmonal. | 
dexter — Aneu-1 
rysma aort. 

Lucs geleugnet. 


Aneurysmata aort. unum ad bronch. dextr. perforans Aortit. fibr. — 
— Aortitis fibr. luet. — Tuberculos. pulm. j beginnende 

Vom rechten Umfang der A. ascend. und angren- j Arterioskle- 
zcnden Teile des Arkus, 3 cm oberhalb der Klappen rose, 
beginnend, geht mit weiter OefFnung ein gänseci- 
grosses, sackförmiges Aneurysma aus, welches mit 

einer zweipfennigstückgrossen, zerrissenen Oeffnung- 

mit dem rechten Bronchus kommuniziert. Im Anfang der A. thor. 
desc. geht ferner vom hinteren linken Umfang der Aorta ein sack¬ 
förmiges, kaum hühnereigrosses Aneurysma aus, welches teilweise 
4—6 Dorsalwirbel usuriert hat. Die Innenseite der Brustaorta ge¬ 
faltet. mit zahlreichen strahlenförmigen, narbig cingezogcnen 
Partien mit dazwischen liegenden, walkig verdickten Stellen. 
Diese Veränderungen hören mit einer ziemlich scharfen Grenze 
am Ende der Brustaorta auf. Ausserdem einzelne grauweisse 
fibröse, aber auch gelbliche fettdegenerierte Plaques in der 
ganzen Aorta. Aortaklappen ohne Besonderheit. 


Alcoholism. chron. 
— Lues — 'Aort. 
chron. — Myo- 
card chron. 

Lues im Alter von 
21 Jahren. Dann 
3 Woch. lang Hg- 
Behandl.; später 
keine Behandl. 


Aort. chron. deformans et dilatatio arcus aortae — Arteriosklcro- 
Cardiosclerosis et myocard. chron. fibr. sis — Aort. 

Arcus aortae bedeutend erweitert — 10 cm im Um- fibrosa. 
kreis. In der Inuenhaut der Aorta hochgradig 
sklerotische und atheromati^e Veränderungen: 
ausserdem runzelige und grubenförmig cingczogcnc 
Partien. Aortaklappen etwas verdickt. 


Meningit. cerebro- 
spin. acut. 

Keine Angaben üb. 
Lues. Pat. war 
nur 2 Tage im 
Krankenhause, 
in soporös-koma¬ 
tösem Zustande. 


Aneurysma aort. c. 
paresi nervi re- 
currentis sin. et 
comp'r. bronch. 
sin. 

Lues geleugnet. 


Meningocncephalit.acut.apostematos. — Aort.chron. Aortitis fibr. 
fibr. (luet.) c. aneurvsmat. saccif. aort. abdom. 

Vom rechten hinteren Umfang der A. abdom. gehen 
drei sackförmige Aneurysmen aus. No. 1 über j 
haselnussgross gleich unterhalb des Diaphragmas. 

No. 2 erbsengross l j 2 cm unterhalb des vorigen und 
No. 3 haselnussgross 4 cm weiter unten. Aorta bis 
zu den Arkusgefässen ohne makroskopische Vcr- ' 
änderungen. Der übrige Teil der Aorta zeigt eine 1 
fibrös verdickte Intima mit strahlenstcrnfürmigen : 
Einziehungen, abwechselnd mit etwas grösseren 
eingezogenen fibrösen Partien. Diese Verände¬ 
rungen hören mit diffuser Grenze bei dem untersten 
Aneurysma auf. Nirgends eine Verkalkung noch j 
Ulzeration. Aortenklappen ohne Besonderheit. | 


Cardioartcriosclerosis — Aneurysma aortae e. Com- | 
press, trach. et bronch. sin. 

Vom hinteren oberen Umfang des etwas erweiterten 
Arkus geht mit zweimarkstückweitem Hals ein 
walnussgrosses Aneurysma aus, welches in die 
Wand der Trachea und des linken Bronchus .ein¬ 
buchtet. In der Nähe dieses Aneuiysmas eine , 
erbsen- und eine fast haselnussgrosse trichter- | 
förmige Grube mit narbigem fibrösen Boden. Die I 
Intima der Brustaorta chagrinlederartig, mit kleinen 
unregelmässigen Einziehungen. Diese Ycrände- j 
rungen hören mit scharfer Grenze in der A. thor. j 
deseend. auf. Ausserdem in der ganzen Aorta 
einzelne, zum Teil degenerierte Plaques. Aorta- i 
klappen unverändert. 


Aortit. fibr. — 
beginnende 
Arterioskle¬ 
rose. 
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B. DAHLEN* 


5f5 


No. im Sektions¬ 
journal u. klin. 
Journal 


Alter 


Beruf 


Klin. Diagnose u. 
klin. Angaben 


Sektionsdiagnose 

und pathoL-anatomische Befunde 


! Eigene Auf¬ 
fassung der 
aortitischen 
Verände¬ 
rungen 


8 


Sektion 88/11)03, Myocardit. chron. Cardioarteriosclerosis et dilatatio aort. ascend. 
Seraf. Laz. 1 — Aortit. chron. Eine deutliche Ausbuchtung der A. ascend. In der 
Med. Abteil. II (Aneurys. aort.?) Aorta verschiedene unbedeutend verkalkte und 
124 1903. Lues im Alter von degenerierte Herde, in der Intima aber keine Ein- 

58Jahre, männ!., 20 Jahr. Nur vier j Ziehungen oder Narben. Aortaklappen etwas 
Maler. Mon. Hg-Behand- sklerotisch, 

lung. | 


Arterioskle¬ 

rose. 


9 


Sektion 155/1903. Alcohoüsm.chron. 
Seraf. Laz. — Lues — Oir- 

Med. Abteil. I ros.(lucs?)hepat. 

477/1903. — Artcrioskler. 

bSJahre, männl., ; Luetische Infekt. 
Bäcker. r vor langerZeit“. 

Keine lig - Be¬ 
handlung. 


Dilat. aneurysmat. aortae — Aort. luet. et cardio* 
arteriosclerosis — üummata hepatis. 

Aortalumen im Arkus offenbar aneurysmatisch er¬ 
weitert. In der Intima der Aorta atheromatüsc 
Herde, verkalkte Schollen und dazwischen narbige 
Einziehungen mit chagrinartigem Aussehen. Arterio¬ 
sklerotische Plaques um die Arkusgefiisse. Aorta¬ 
klappen etwas sklerotisch. Typische Gummata in 
der Leber. Einige strahlenförmige, eingesunkene 
Narben an den Unterschenkeln, dem rechten Ober¬ 
schenkel und beiden Armen. 


Artcrio.sk K- 
l'ose — Aort. 
fibrosa. 


10 


11 


Sektion 167,1903, Arteriosklerose — 
Seraf. Laz. (Anciirysm.aort/? 

Med. Abteil. I —Nephrit.chron. 

557/1903. parcnchymat. — 

51 Jahre, männl.. Diabetes. 

Arbeiter. Lucs im Alter von 

I 25 Jahr. Damals 

! eine Schmierkur. 


Sektion 60/1902, | Stricturaurethr. 
Seraf. Laz. Cystitis — l.Tac- 

Chir. Abteil. I mia. 

189/1902. Keine Angaben üb. 
51 Jahre, männl., I Lues. Pat. war 
Restaurateur. j nur 1 Tag im 
Krankenhause u. 
dann stumpf und 
verwirrt. 


Aort. luet. et arteriosclerot. — Dilatatio aneurysm. 
aort. — Nephrit, chron. — Cirrhosis pancreat. 

A. ascend. und Arkus zeigen eine massige aneu¬ 
rysmatische Erweiterung mit diffuser Grenze. Die 
Intima der Gefässwand zeigt hier teils und haupt¬ 
sächlich atheromatüsc Veränderungen mit Kalk¬ 
inkrustationen, teils auf kleineren Gebieten Ver¬ 
dickungen mit strahlenförmig narbigen, chagrin¬ 
artigen Einziehungen. Fast noch deutlicher treten 
in der A. dcscend. diese zwei nebeneinander her¬ 
laufenden Veränderungen hervor. Aortaklappen 
etwas verdickt. 

Strictura urethrac — Cystitis — Aneurysma aortae 
— Pankreatitis interstit. 

In der A. ascend. eine bedeutende Atheromatosc und 
aneurysmatische Erweiterung. Im Bulbus urethrae 
eine Striktur. Das ganze Pankreas in eine walkige 
Tumormassc aufgegangen, die die ganze Drüse 
gleichförmig einnimmt und nicht auf angrenzende 
Organe übergreift. Keine Vcrgrösserung der re¬ 
gionären Lymphdrüsen. 


Arterioskle¬ 
rose — Aon 
fibrosa. 


Arterioskle¬ 

rose. 


12 


Sektion 118 1902/ 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. I 
184/1902. I 
50 Jahre, weibl.. 
Arbeiterin. I 


Vit. org. cord. (In- 
sufif.valv.aort.) — 
Aneurysma aort. 

Lues ge len gn. Pat . 
ist in dems. .Jahr 
bereits einigeZeit 
lang innScraf. Laz. 
Med. Klinik unt. 
ders.Diagnose be¬ 
handelt worden. 
Wurde dann ge¬ 
bess. durch anti- 
luetisch. Behand¬ 
lung. 


Arteriosclerosis — Aneurysma aortae ascend. — In¬ 
su flicientia valv. aort. 

Die Aorta ascend. bildet gleich beim Abgänge aus 
dem Herzen eine deutliche Ausbuchtung nach 
rechts, Aortadurchmesser dort 5 cm. Die Innen¬ 
seite der Aorta zeigt hier zahlreiche arteriosklero¬ 
tische Herde, ab und zu mit Kalkinkrustation. 
Ausserdem an \erschiedenen Stellen scharfe, 
strahlenförmige und narbige Einziehungen. In dem 
übrigen Teil der Aorta arteriosklerotische Plaques. 


Arterioskle¬ 
rose — Aort 
fibrosa. 
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Klin. Diagnose u. 

Sektionsdiagnose 

Eigene Auf¬ 
fassung der 

X 

G 

•ü 

Journal 

klin- Angaben 

und pathol.-anatomische Befunde 

aortitischen 

Verände¬ 

6 

£ 

Alter — Beruf 


. I 

rungen 


13 


14 


IC 


18 1 


Sektion 134/1902, 
Seraf. Laz. | 

Med. Abteil. 1 j 
346/1902. 

62Jahre, männl., ! 
Arbeiter. | 


Sektion 198/1902,1 
Seraf. Laz. i 
Med. Abteil. II 
665/1902. 

84 Jahre, weibl., 
unverheiratet. 


Sektion 163/1901,1 Lues cerebri 


Aortitis chronica 
(Aneur. aort. ?)— 
Vit. org. cord.(In- 
suff. valv. aort.) \ 
Lues geleugn. Auf 
beid. Augen Re¬ 
tinochorioiditis 
mit Massen von | 
Pigment u. atro- j 
phischen Herden. 
Keine Blutungen. 
Arteriocardioscle- 
rosis — Nephrit, 
chron. interstit. 
Keine Angaben 
über Lues. Pat. 
taubstumm. 


I 

Aneurysma aort. — Artcriosclerosis — Insufficientia ! Arteriosklc- 
valv. aort. rose. 

Die Aorta ascend. und der Arkus aneurysmatisch 
erweitert. Deren Umkreis einige Zentimeter ober- I 
halb der Aortaklappen 13 cm. Wände im Arcus ! 
aortae atheromatös verändert. Ab und zu findet I 
sich Kalk vor. ln der übrigen Aorta weniger | 
ausgesprochene Arteriosklerose. Aortaklappen etwas j 
sklerotisch verdickt. 


Keine Auskünfte 
über Lues. Pat. 
war nur 2 Tage im 
Krankenhause, 
stumpf u.verwirrt 

-- Pupillen reagier. 

nicht auf Licht. Keine Patellarreflexe. 
Stumpfsinnig seit 2 Jahr. 


Seraf. Laz. 

Chir. Abteil. II 
489/1901. 

41 Jahre, weibl., 
unverheiratet. 


Sektion 197/1901,] Bronchit. purul.— 
Seraf. Laz. , Asthma bronch.? 


Med. Abteil. II 
497/1901. 

47 Jahre, männl., 
Seemann. 


Pat. hat einmal 


ein. Schanker ge¬ 
habt, weiss nicht 
von welch. Cha¬ 
rakter. Sagt, nie¬ 
mals Ausschlag 
auf dem Körper 
gehabt zu haben. 
Sektion 183/1900,] Tabes dors. — In- 


Seraf. Laz. 

Med. Abteil. I 
^ 394/1900. 

55 Jahre, männl., 
Arbeiter. 


Sektion 212/1900, 
Seraf. Laz. 

Med. Abteil. II 
576/1900. 
40Jahre, männl., 
Bezirksvorsteher. 


suff. et stenos. (?) 
valv. aort. 

Lues geleugn. Be¬ 
handelt in der 
Nervenklinik des 
Seraf. Laz. vom 
1.9.—4.11. 1899 
weg. Tabes dors. 

Nephrit, chron.— 
Anasarka. 

Keine Angaben 
über Lues. 


Arterioskle¬ 

rose. 


Cardioarteriosclerosis — Aneurysma sacciform. aort. 

— Nephritis chron. arteriosclerot. 

Die Aorta ist in Pars ascend. und Arkus zu einem!—- 

faustgrossen, sackförmigen Aneurysma erweitert, das 5 cm ober¬ 
halb der Aortaklappen mit einer steilen Ausbuchtung beginnt und 
mit einem ebenso scharf begrenzten Uebergang beim Isthmus aort. 
endet, welcher Teil der Aorta mehr als gewöhnlich eingeengt er¬ 
scheint. Sowohl im Aneurysma, wie in der übrigen Aorta hoch¬ 
gradige arteriosklerotische und atheromatüse Veränderungen mit 
Verkalkung. Aortaklappen sklerotisch. 

Arteriosclerosis — Aneurysma aortae. 

Ein ungefähr walnussgrosses Aneurysma in der 
A. ascend. Arteriosklerose mit geringer Degene¬ 
ration, doch stellenweise Verkalkung in der 
A. ascend. Einige Herde auch in der unteren 
Aorta thor. Schädel sklerotisch, verdickt. Im 
Gaumen einige kleinere Wunden (katarrhalisch?). 


Bronchit. purulent. — Aneurysma aortae, usurans 
vertebr. dorsal. 

Arkus stark dilatiert — IG cm im Umfang. Auf 
seinem absteigenden Teil eine Stelle, wo das 
Aneurysma auf einem einmarkstückgrossen Ge¬ 
biete die Wirbelsäule usuriert hat. In der Aorta 
oberhalb der Klappen zahlreiche kleine hellere er¬ 
habene Partien. NirgendsUlzeration. AortakJappen 
unverändert. 

Aneurysma aortae ascend. — Arteriosclerosis. 

Aorta ascend. ausgebuchtet, meist nach rechts, zu 
einem fast faustgrossen Aneurysma. In der Wand 
des ganzen Aneurysmas wie in der Aorta über¬ 
haupt hochgradige arteriosklerotische Verände¬ 
rungen mit bedeutender Verkalkung. Verkalkung 
der Aortaklappen. 


Aneurysma aortae — Nephritis chron. parenchym. 
c. degen. arayloid. renum. 

Aorta ascend., besonders der rechte Umfang, aneu-, 
rysmatisch ausgebuchtet zur Grösse einer Apfelsine.; 
Innenseite der Aorta ascend. diffus chagrinartig, j 
kleinnarbig. Keine Atheromatüse noch Verkalkung, j 
Aortaklappen unverändert, der Zahl nach nur zwei. 1 


(Aortit, fibr. ?) 
Arterioskle¬ 
rose. 


Aortit. fibr. (?) 


Arterioskle¬ 

rose. 


Aortitis fibr. 


Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 








184 


B. DAHL KN, 


s. 

Xo. im Sektions- 

1 


cS 

juurnal u. klin. 

Klin. Diagnose u. i 

Sektionsdiagnose 

r. 

Journal 

1 

klin. Angaben 

und pathol.-anatomische Befunde 

'S 

Alter — Beruf 

1 


Eigene Auf¬ 
fassung der 
aortitischen 
Verände¬ 
rungen 


19 


Sektion 199 1898, 
Seraf. La/,. 

Med. Abteil. 

37 .lalire, männl. 


Aufgenommen am 
20. 10. 1898. ge¬ 
storben 21. 10. 

1S9S. 


20 


Sektion221/1 SOS, Aortitis — Aneu- 
Seraf. La/. rysma aort. 

Med. Abteil. I Bat. sagt, «'soweit 
366/1898. sie weiss, - nicht 

60 Jahre, wcibl., luetisch infiziert 
Wwe.. Arbeiterin, gewesen zu >ein. 

0 Kinder. 0 Abort. 


21* Sektion 12 1897. Tabes dorsal. — 
Seraf. La/.. Aneurysma arc. 

Med. Abteil. I aortae. 

330/1896. Lues geleugnet. 
50Jahre. männl., 3 mal vorher im 
Schneider. Seraf. La/., wegen 

Tabes dorsal is 
' behandelt 


22 Sektion 54/1897. 1 Kndoeardit. acuta 
Seraf. La/.. maligna — Puly- 


Med. Abteil. II 
85/1897. 

42 Jahre, männl., 
Arbeiter. 


arthrit. rheumat. 
acut. — Alluimi- 
nuria - Xcurit. 
n. tih. sin. rbeum. 

Lues gcleugn. Er- 
krankte 8. 2. 97 
unter Fieber und 
Schmerzen in den 
Gelenken. Pyä- 
misclie Tempe- 
raturkurvc. 1887 
wegen Herzfehler 
in einem anderen 
Krankenhaus be¬ 
handelt. Gestorb. 
21. 3. 1897. 


Aneurysma aort. dese. thorac. usurans vertebr. | Aortitis tibr. 

Vom hinteren linken Umfang der Aorta thorac. I 
deseend. in ihrem oberen Teil geht mit zwei- 
pfennigstiiekweitem Halse ein gänseeigrosses Aneu-! 

rysma ab, welches die Wirbelsäule usuriert. Auf- 

einer 10 cm breiten gürtelförmigen und gut begrenzten Partie 
in gleicher Höhe und etwas unterhalb dieses Aneurysmas ist die 
Innenseite der Aorta kleinnarbig, versehen mit gewundenen Falten 
und dazwischen liegenden Windungen (gyrusartig). Ein ähnlicher. 
1 cm breiter, weniger scharf begrenzter Gürtel im Arkus. In 
der Aorta ascend. und im Arkus einzelne hügelige Erhöhungen 
und oberflächliche Einziehungen. Bauchaorta ohne Bemerkung. 
Keine Verkalkung. Kein Zerfall. Aortaklappen unverändert. 


Aneurysma arc. aort. 

Auf dem Arcus aortae auf der vorderen Seite ein 
laust grosses Aneurysma, welches die Insertion des 
zweiten und dritten Kippenknorpels auf d. Sternum 
wie dem nächsten Teil dieses Knochens usuriert. 


Papillit in dem linken Auge. 

Arteriosklerose — Aneurysma diffus, aort. ascend. Aortitis tibr. 
cl arc. c. aneurysmate saccif. sccund. usurant. 
sternum. — Tabes dorsal. (Degeneration in den 
Hintersträngen des Rückenmarks). 

Aorta asccndens und Arkus längs der Konvexität 
zu einem Aneurysma von last Faustgrösse diffus er¬ 
weitert. Von dem rechten vorderen Umfang dieses 
auf dem Uebergange zwischen der Pars ascend. 
und Arkus geht mit weiter Oeffnung ein sekun- , 
dnres, apfelsinengrosses Aneurysma aus, welches , 
das Sternum usuriert. Intima stark deformiert 
von groben, narbigen, strahlcnförm. Einziehungen 1 
mit dazwischen liegenden, walkig verdickten, gyrus- 
ähnlichen Partien. Diese Veränderungen, welche 
1—2 cm oberhalb der Aortaklappen beginnen, enden 
fast plötzlich, wo das diffuse Aneurysma auf hört 
(gleich hinter den Arkusgcfässen). Keine Ulzc- 
ration noch Verkalkung, Aortaklappen o. B. f 

Myocardit. acut. — Aneurysma aort. thor. c. per- — 

forat. in plcur. sin. et Hämothorax. — Endo- ! 
cardit. chrou. valv. aort. — Erabol. art. renal 
dextr. c. infarct. et absccss. miliar. — Splenitisacut. | 

Die Aorta zeigt gleich zu Anfang ihres thorakalen 
Teiles eine aneurysmatische Ausbuchtung. Der 
Aneurysmasack, welcher distal scharf begrenzt ist, 
breitet sich nach links aus, so dass er dicht gegen 
die linke Lunge zu liegen kommt. Purulente 
Schmelzung in den Thrombenablagerungen des 
Aneurysmas. Keine atheromatüsen Veränderungen 
in der Aorta. Keine akute Endokarditis. Aorta¬ 
klappen verkalkt. Keine Thromben in den Herz¬ 
räumen, noch Körpervenen. 
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Tabelle II. 

5 Aortaaneurysmen (Museumpräparate). 


No. im Sektions- 



Eigene Auf- 

journal u. klin. 

Klin. Diagnose u. 

Sektionsdiagnose 

fassung der 

Journal 

Alter — Beruf 

i 

klin. Angaben 

i 

und pal hol.-anatomische Befunde 

aorti tischen 
Verände¬ 
rungen 


23* Sektion 97/1886. Haemorrh. ventr. Aneurysma saccif. arc. aort. c. perforat. ad oesophag. Aortitis libr. 
Seraf. Laz. (Ulcus ventr.?). Von dem hinteren oberen Umfang des Arkus, gleich 

Med. Abteil. I Lues geleugnet, distal von der Abgangsstelle der Art. subclav. sin. 

296/1886. Frau: 0 Kinder, geht mit zweipfennigstückweitem Hals ein zitronen- 

38Jahre, männl., 0 Abortus. In grosses Aneurysma ab. welches mittels einer ein- 

Portier. d. letzten Woche pfennigstiiekgrossen zerrissenen Oeffnung mit dem 

wiederholt. Blut- Oesophagus kommuniziert. Intima im Arkus etwas 

brechen, einmal librös verdickt, auf vereinzelten kleineren Partien 
ein 15 cm langes mit gcfaltcnen narbigen Kinziehungcn versehen, 
ßlutkoagulum. Diese Veränderungen hören in der Aorta thorac. 

(Abguss d. Oeso- dcsccnd. auf. Keine Verkalkung und höchst un- 
phagus.) bedeutende Ulzeration. 

•J4* Sektion 77/1893. Uancer ventr. Aneurysma saeeif. aort. abdoin. c. perforat. rctro- Aortitis flbr. 

Seraf. Laz. Lues geleugn. Vor perit. — Katarrh, vcntric. chron. 

Med. Abteil. 1 10 bis 12 Jahren Zwischen den Mündungen zur Art. eoeliaea und - 

191 1803. 2 mal Schanker ! Mesent. sup. geht vom vorderen linken Umfang der Aorta mittels 

41 Jahre, männl., gehabt, „dem An- i einer zweipfennigstückgrossen Oeffnung mit narbig gefallenen 

Schififskapitän. scheine nach ein- Rändern ein gänseeigrosses Aneurysma aus, welches in seinem 
facher.“ linken Umfang eine zerrissene schlitzförmige Perforationsöffnung 

zeigt, die in das subperitoneale Uewebe führt, ln der Aorta zer¬ 
streute fibröse, runzelige Erhebungen mit dazwischen liegenden 
, oberflächlich narbigen und gcfaltcnen Einziehungen. Diese Ver- 
' änderungen hören ziemlich plötzlich beim Abgang des Aneurysmas 
l auf. In der Leber ein frisches Gumma. (Auch mikrosk. Untersuch.) 

25* Sektion 181; 1896, Tumor mediast. Aneurysma saccif. arc. aort. c. perlor. in bronch. sin. Aortitis libr. 
Seraf. Laz. (Aneurys. aort.) 2 cm distal von der Abgangsstelle der Art. subclav. 

Med. Abteil. 1 c. paralysi n. re- sin. geht mit einem einmarkstückweitem Halse vom , 

361/1896. currentis sin. et unteren hinteren Umfang der Aorta ein hühnerci- I 

57 Jahre, weibl., compr. broncli. grosses Aneurysma ab, welches mit riner ein- 

Wwe., Arbeiterin, sin. pfennigstückgrossen zerrissenen Oeffnung mit dem 

Lues geleugnet. 1 linken Bronchus kommuniziert. Innenseite der' 

Kind, 0 Abortus. Aorta in Pars asccnd. und Arkus Chagrinleder- i 

Lebensweise ihr. artig, gefalten und uneben. Diese Veränderungen j 

Mannes sehr aus- hören allmählich im Anfang der Aorta descend. 

schweifend. Pat. auf. Weiter hinab nur einzelne sklerotische Plaques, 

weiss nicht, ob er Keine Verkalkung noch Ulzeration. Aortaklappen 

gesund gewesen. frei. 

26* Sektion 52/1894, Myelit. transversa Aneurysma dift. aort. asccnd. -- Aneurysma saccif. Aortitis fibr. 
Seraf. Laz. luet. Art. anonym, et aort. — Ancurvsma aort. tlior. t f —schwache 


Nerv.-Abteil. 

43/1904. 

60Jahre, männl., 
Kutscher. 


Lues im Alter von descend., usurans vertebr. c. compressione incdulL I Arterioskle- 

48 J. erworben, spinal.— Aortit. deformans (syphilitica) — Splenit. rose). 

Dann 7wöchige et pcrisplenit. ehron. (Syphilis?). 1 - 

Hg-Behandlung. Aorta in Pars ascend. dilius erwciiert, 13 cm im Umfang. Arkus 
Danach keine Bc- I von normaler Weite. Anfang der Art. anonyma und angrenzender 
handlung. Teil der Aorta in ein walnussgrosses sackförmiges Aneurysma 

-~- - aufgegangen, welches die Trachea etwas einbuchtet. Vom obersten 

Teil der Aort. thor. descend. geht mit einer hülmcrcigrosscn Mündung von dem rechten 
hinteren Umfang der Aorta ein apfelsiuengrossos Aneurysma ab, welches den fünften 
und sechsten Dorsalwirbel usuriert und das Rückenmark komprimiert hat. Innenseite 
der Aorta thor. uneben, mit strahlenförmigen narbigen Einziehungen und dazwischen 
liegenden fibrösen, schwach erhabenen Partien. Keine Verkalkung, unbedeutende 
Ulzeration und Fettdegeneration. Aortaklappen frei. 


Difitized by 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 






186 


B. DAHLEN, 


No. des Falles 

No. im Sektions- 1 

journal u. klin. 1 Klin. Diagnose u. 
Journal klin. Angaben 

Alter — Beruf \ 

1 

Sektionsdiagnose 

und pathoL-anatomische Befunde 

Eigene Auf¬ 
fassung der 
aorti tischen 
Verände¬ 
rungen 

27* 

Gerichtsraediz. j Lues in der An- 
Sektion 17.12. 01 amnese nicht ge- 
40 Jahre, weibl.. funden. 
Schauspielerin. 

Aortit. librosa e. ancurysmate rccent. aort. ascend. 
— Gummata myoeardii. 

Vom hinteren rechten Umfang der Aort. ascend. 

, ein kleines bohnengrosses Aneurysma. Innenseite 
i der Aorta ascendcns auf mehreren zweipfennig¬ 
grossen begrenzten Partien narbig eingezogen. 
Keine Verkalkung und kein Zerfall. Aortaklappen 
ohne Bemerkung. Typische Gummata in beiden 
Vcntrikelwändcn und im Septum (auch mikroskop. 
Untersuchung). „Fibröse luetische Aortitis* in , 
der Aort. ascend. (mikroskop. Untersuchung). j 

Aortitis libr. 


Bei Berechnung der Frequenz der Syphilis in den oben dargestellten 
Tabellen muss ich erst die Fälle 6, 11, 14, 18, 19 abrechnen, da in 
diesen keine klinischen Angaben über Lues — weder positive noch nega¬ 
tive — eingeholt werden konnten. Von den übrigen 22 Fällen ist Lues in der 
Anamnese bei 6 Fällen angetroffen worden. 2 von den übrigen Patienten 
haben an Tabes dors. gelitten, und diese betrachte ich auch als luetische; 
bei 2 anderen sind während der Obduktion sichere Anzeichen von Lues 
(Gummata in Leber und Herz) angetroffen worden. No. 15 ist höchst 
wahrscheinlich auch Syphilis, und No. 13, 16 und 20 stehen, wenn auch 
nicht absolut sicher, sehr im Verdachte, luetische zu sein. Diese Fälle be¬ 
tragen zusammen ungefähr 64 pCt. von den 22. Hierzu will ich hinzufügen, 
dass die Fälle 25 und 12 in gewissem Grade für suspekte gehalten 
werden können, wie dass in einem der 5 abgerechneten Fälle, nämlich 
No. 11, bei der Obduktion eine interstitielle Pankreatitis angetroffen wurde, 
die nach der Beschreibung sehr wohl eine syphilitische sein kann. In 
6 Fällen, nämlich No. 1, 2, 4, 7, 22, 23 scheinen mir keine Anhalts¬ 
punkte für Lues zu existieren. 

Des Vergleiches wegen will ich erwähnen, dass Malmstcn bereits 
1888 unter 69 Fällen von Aortaaneurysmen Lues in 84 pCt. fand. Diese 
Ziffer, die damals verblüffend gross erschien, ist indes von den Erfahrungen 
der letzten Jahre bestätigt worden. So geben Heller (1901) 85 pCt. 
(33 Fälle) und Rasch (1899) 82 pCt. an. Noch grösser scheint der 
Prozentsatz zu werden, wenn nur die sackförmigen Aneurysmen mitgezählt 
werden. Unter dieser Voraussetzung fand Rasch in 92 pCt. der Fälle 
Lues, und Arnsberger gibt eine so hohe Ziffer wie 95 pCt. an. 
Strom-Bull fand jedoch dieselbe Prozentzahl für die diffusen wie für 
die sackförmigen Aneurysmen. 

Mehrere Autoren wie Gram, Melchior, Israel-Rosenthal be¬ 
trachten alle sackförmigen Aortaaneurysmen für abhängig von Lues. 
Ich halte mich kaum für berechtigt, aus meiner begrenzten Statistik 
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einige Schlüsse in obengenannter Hinsicht zu ziehen, ich will nur erwähnen, 
dass ich bei meiner Arbeit recht oft beide Formen von Aortaaneurysma 
bei einem und demselben Falle angetroffen habe. 

Eine grössere Statistik würde vielleicht eine höhere Prozentzahl und 
jedenfalls eine sichere Auffassung als meine wenigen Fälle geben. Ich 
glaube doch kaum, dass die Ziffer — vorausgesetzt dass das Material 
ebenso beschaffen wäre wie das meinige — erheblich höher gebracht 
werden könnte. Mein Material ist zum grössten Teil aus den unteren 
Klassen geholt, und es ist eine wohl bekannte Tatsache, dass die Anzahl 
„Syphilis ignor6e u bei ihnen auffallend gross ist. Viel erwähnt sind in 
dieser Hinsicht einige Untersuchungen von Fournier. Er erkundigte 
sich genau nach der Anamnese bei 36 Patienten mit zerfallenden 
Pharynxgummata, je nachdem wie sie in seine Poliklinik kamen, also 
ohne jegliche Auswahl, und fand dabei in nicht weniger als 46 pCt. 
eine negative luetische Anamnese. Eine ähnliche Untersuchung von 
Hirschl (63 Patienten) gab in 36 pCt. eine negative luetische Anamnese. 
Diese Ziffern sind verblüffend gross, aber — wenigstens soweit cs die 
kleinere betrifft — wiederholt von andern Forschern bestätigt. In An¬ 
betracht dieses Umstandes und da es ferner wohl bekannt ist, dass bei 
Sektion von Syphilitikern nur in sehr wenigen Fällen sichere syphilitische 
Anzeichen (wie z. B. Gummata) angetroffen zu werden pflegen, was auch 
aus meinen Tabellen hervorgeht, muss meine Ziffer für eine verhältnis¬ 
mässig hohe gehalten werden, und ich muss sie so deuten, dass der 
allergrösste Teil oder vielleicht sogar alle meine Aortaaneurysmen auf 
Syphilis beruhen. Die Statistik ist jedoch, wie ich bereits angedeutet 
habe, jedenfalls zu klein, um auf dieselbe eine sichere Auffassung ba¬ 
sieren zu können. 

In den besseren Klassen ist Syphilis ignoree weit ungewöhnlicher, 
und Statistiken, aus diesen geholt, geben darum auch eine höhere Prozentzahl. 
Dies dürfte zum Teil wenigstens z. B. Malmstens hohe Ziffer erklären, 
da mehr als die Hälfte seines Materials aus diesen Klassen stammte. 
Durch eine genaue, allseitige Beobachtung einer "grösseren Zahl Aorta¬ 
aneurysmen in den gebildeten Klassen könnte man meiner Ansicht nach 
einen fast exakten Ausschlag für die Bedeutung der Syphilis in der 
Aetiologie des Aortaaneurysmas erhalten. 

Um die Bedeutung der Syphilis für die Aortaaneurysraen zu erforschen, 
hat man auch zu prüfen versucht, wieviele Syphilitiker an Aortaaneurysraa 
sterben, und es ist hauptsächlich die Versicherungsmedizin, welche in 
dieser Hinsicht verschiedene interessante Ziffern mitgeteilt hat. So teilte 
Blaschko auf dem 4. internationalen Kongress für Versichungsmedizin, 
Berlin 1906, mit, dass er unter 150 Syphilitikern 2,6 pCt. an Aorta¬ 
aneurysmen gestorben gefunden hat. Eine ähnliche Untersuchung ist in 
Schweden von Tiselius ausgeführt worden, der unter 850 Syphilitikern 
3,4 pCt. an Aortaaneurvsma gestorben fand. Da diese Ziffern auf den 
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Totenscheinen basiert sind und nur wenige Fälle obduziert sind, ist es 
klar, dass sie ein Minimum darstellen. Indes erscheinen sie recht frappant, 
wenn man bedenkt, dass in Christiania während des Jahres 1901 nach 
Storm Bull Aortaaneurysmen nur 0,12 pCt. von allen Todesfällen 
betragen. 

Ich habe bei einigen Autoren die interessante Angabe gefunden, 
dass Aortaaneurysma ein verhältnismässig gewöhnlicher Befund bei Pro¬ 
stituierten sei. 

Eine Statistik darüber habe ich jedoch nicht angetroflfen. 

Aus dem oben Angeführten scheint mir unzweideutig hervorzugehen, 
dass Syphilis in der Aetiologie der Aortaaneurysmen die dominierende 
Bolle spielt, und dies scheint mir jetzt auch die vorherrschende Ansicht 
in der Medizin wie in der Pathologie zu sein. Besonders scheint es mir 
als ob man hier im Norden in der Auffassung von dem gegenseitigen 
Verhalten der Aortaaneurysmen, der Syphilis und der „fibrösen Aortitis“ 
schon lange ziemlich einig gewesen sei. So betonte Heiberg bereits in den 
1870er Jahren kräftig die Bedeutung der Syphilis für die Entstehung der 
Aortaaneurysmen. Malmstens vortreffliche Arbeit (1888) habe ich bereits 
mehrfach angezogen. Auf dem 4. Nordischen Kongress für innere Medizin 
1902 betonte Quensel das spezifische Aussehen der syphilitischen Ver¬ 
änderungen in der Aorta und hob sie als sehr geeignet hervor, Aorta¬ 
aneurysma hervorzurufen. Menschen sagt bei derselben Gelegenheit, 
dass er die allermeisten Aortaaneurysmen auf Syphilis beruhend be¬ 
trachte, und Gram wie Israel-Rosenthal nehmen den ausgesprochenen 
Standpunkt ein, den ich oben angedeutet habe. Henschen hat eben¬ 
falls auf die ätiologische Bedeutung der Syphilis für die Pulmonal- 
aneurysmen hingewiesen. Einige Forscher wie Hampeln meinen, dass 
alle Aortaaneurysmen auf Syphilis beruhen. Davon abgesehen, dass 
einzelne unzweifelhafte Fälle von „mykotisch-embolischen“ (Schrötter) 
und traumatischen Aortaaneurvsmen beschrieben sind — so beschreibt 
Mal rasten ein traumatisches Aneurysma aus der Bauchaorta, 
welches mir unbestritten erscheint — finde ich eine solche Auffassung 
nicht für hinreichend begründet, wenn ich auch nicht daran zweifle, dass 
sie der Wahrheit sehr nahe kommt. Der Vollständigkeit wegen möchte 
ich jedoch erwähnt haben, dass so hervorragende Forscher wie Eppinger 
und Manchot gegen die oben erwähnte Auffassung von dem Verhalten 
der Syphilis und der Aortaaneurysmen zu einander sich völlig ablehnend 
verhalten: Auch Schrötter verhält sich — wenn auch nicht ganz ab¬ 
weisend — sehr reserviert. 

Von meinen 27 Fällen sind 7 bei Frauen und die übrigen 20 bei 
Männern vorgekommen. Alle Autoren weisen auf die grössere Frequenz 
bei Männern hin, und das Verhältnis zwischen den Frequenzziffern 
wechselt bei den verschiedenen Autoren von 10 : l bis 2 : 1. Die grössere 
Frequenz bei Männern erklärt sich gewiss daraus, dass Syphilis bei ihnen be- 
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deutend gewöhnlicher ist. ln den Fällen Xo. 4, 6, 26 sind multiple 
Aneurysmen vorgekommen, und zwar zwei in Fall 4, je drei in Fall 6 
und 26. Die zwei kleinen, von erbsen- bis fast haselnussgrossen 
Gruben, die in Fall 27 in der Nähe des grossen Aneurysmas sich 
finden, sind aller Wahrscheinlichkeit nach auch beginnende Aneurysmen. 
Multiple Aneurysmen sind also in etwa 15 pCt. der Fälle aufgetreten. 
Des Vergleiches wegen will ich erwähnen, dass Malmsten multiple 
Aneurysmen in 10 pCt. seiner Fälle fand. Die Multiplizität kann weit 
hochgradiger sein als in den hier beschriebenen Fällen. So gibt es in 
dem path. anat. Museum des Kanonischen Institutes ein Präparat mit 
7 haselnussgrossen bis apfelsinengrossen Aneurysmen in der Aort. ascend. 
und im Arkus. 

Die Mehrzahl der Aneurysmen meiner Tabellen ist sackförmig, doch 
sind die diffusen relativ zahlreich, was indes wohl von der Kleinheit 
der Statistik herkommen kann. 

Unter mehreren der sackförmigen Aneurysmen hat, wie aus den Be¬ 
schreibungen hervorgeht, eine deutliche Halspartie unterschieden werden 
können, ja in einigen dieser Fälle wie No. 2, 23, 24 ist dieser Hals so 
ausgesprochen gewesen und so schmal, dass ich bei der Prüfung dieser 
Fälle sogar darüber nachgedacht habe, wie sich eine Unterbindung zu 
therapeutischem Zwecke bei diesen gestaltet haben würde. 

Was das Alter betrifft, so sind die meisten Fälle, nämlich nicht 
weniger als 13 im Alter von 40—55 Jahren vorgekommen. Das jüngste 
Alter ist 31 Jahre (No. 2) gewesen. Ein Fall mit luetischer Anamnese 
ist in so spätem Alter wie 68 Jahren (No. 9) vorgekommen. Das höchste 
Alter endlich ist 84 Jahre (No. 14) gewesen. Das Durchschnittsalter 
war 51 Jahre. Alle Autoren scheinen darin einig zu sein, dass die 
meisten Aortaaneurysmen vor dem senilen Alter auftreten, ihre näheren 
Angaben aber differieren recht bedeutend. 

So findet Crisp das Aortaaneurysma am gewöhnlichsten zwischen 
dem 20. und 40. Jahre. Malmsten fand unter 87 Fällen 36 zwischen 
dem 40. und 50. Lebensjahre. Schrötter gibt ebenfalls die 40er Jahre 
als die gewöhnlichsten an, betont aber doch, dass viele Aortaaneurysmen 
auch zwischen dem 50. und 60. Jahre Vorkommen, und Lebert hält 
Aortaaneurysmen in dieser Periode für die gewöhnlichsten. Im allgemeinen 
scheinen die Statistiken der letzten Jahre das Durchschnittsalter etwas 
höher zu setzen, als die früheren Statistiker dies getan haben. Vor dem 
25. Jahre sind Aortaaneurysmen sehr selten. Li s fr an c fand jedoch unter 
120 Fällen von Aortaaneurysmen 1 im Alter von 13 Jahren. Dagegen 
fand er keinen Fall nach dem 80. Jahre. 

Es ist von Phänomenow sogar ein Fall von kongenitalem Aorta¬ 
aneurysma beschrieben, welches ein Hindernis für die Entbindung war. 
Im grossen und ganzen kann man sagen, dass Aortaaneurysmen innerhalb 
des sogen, „reifen Mannesalters u auftreten. iind diese Tatsache ist ein 
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alter Einwand gegen die Bedeutung gewesen, die man früher der Arterio¬ 
sklerose in der Aetiologie der Aortaaneurysmen zuschrieb. Da man nun¬ 
mehr weiss, dass wenigstens die grosse Mehrzahl der Aortaaneurysmen 
auf Syphilis beruht, versteht man auch die Variationen der oben ange¬ 
gebenen Altersziffern besser, da ja der Zeitpunkt der luetischen Infektion 
bedeutend wechseln und damit auch in verschiedener Richtung auf den 
Zeitpunkt für das Auftreten des Aneurysmas einwirken kann. Ausserdem 
hat Huchard betont, dass man auch die hereditäre Lues bei der Be¬ 
urteilung der Aetiologie und des ersten Auftretens der Aortaaneurysmen 
nicht vergessen darf. 

Die Zeitperiode zwischen der luetischen Infektion und dem Tode 
des Patienten hat in meinen Fällen zwischen 12 und 36 Jahren variiert 
und im Durchschnitt 23 Jahre betragen. Im allgemeinen geben die 
Autoren einen Zeitraum von 10—30 Jahren an. In den Fällen, wo 
ich Auskunft über die Behandlung habe erhalten können, ist diese 
sehr mangelhaft gewesen. 

Bei einer näheren Durchsicht der in der Tabelle mitgeteilten Fälle 
scheinen mir einige von diesen eines besonderen Interesses wert zu sein. 
So ist No. 26 sowohl vom pathologisch-anatomischen, wie besonders vom 
klinischen Standpunkt aus bemerkenswert. Auch No. 27 ist ziemlich be¬ 
merkenswert. Was No. 22 anbelangt, bin ich etwas im Zweifel, ob ich 
ihn als ein altes Aneurysma mit sekundär hinzukommender Eiterbildung 
in seinen thrombotischen Auflagerungen oder als ein frisches „mykotisch- 
embolisches Aneurysma a (v. Schrötter) auffassen soll. Diese Aneu¬ 
rysmen kommen zwar am häufigsten in den kleinen Gefässen vor, 
v. Schrötter aber weist darauf hin, dass sie auch in der Aorta ascend. 
auftreten können. In diesem Falle muss indes das Epitheton „embolisch“ 
wegfallen, da keine akute Endokarditis und auch keine infizierten 
Thromben im Herzen angetroffen worden sind, sondern die pyogenen 
Bakterien, nach allem zu urteilen, sich direkt auf der Stelle des Aneu¬ 
rysmas niedergelassen haben, z. B. dort in einer kleinen Fettusur oder 
einer anderen Ulzeration sitzen geblieben sind. Da im Obduktionsjour¬ 
nale keine Angabe über die Grösse des Aneurysmas, noch eine Beschrei¬ 
bung von der Beschaffenheit seiner Wand vorhanden ist, kann ich meinen 
Standpunkt zu diesem Fall nicht näher präzisieren, halte es aber nicht 
für unmöglich, dass hier ein „mykotisches Aneurysma“ vorliegt, ln 
dieser Vermutung wird man dadurch bestärkt, dass die Aortawand, nach 
der kurz gefassten Beschreibung zu urteilen, ohne Veränderungen ge¬ 
wesen ist. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass die „fibröse Aortitis“ in den 
meisten Fällen der oben mitgeteilten Aortaaneurysmen vorhanden ge¬ 
wesen ist. Während in den letzten Jahren, von 1903 an, die Diagnose 
„Aortitis fibrosa“ oder eine derselben entsprechende Beschreibung in den 
Obduktionsjournalen ziemlich häufig anzutreffen sind, habe ich in den 
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Jahren vor 1903 fast ganz vergeblich nach denselben gesucht. Dies 
Lässt sich natürlich daraus erklären, dass die Lehre von der „fibrösen 
Aortitis“ erst in den letzten Jahren mehr Terrain gewonnen hat und 
Gegenstand einer mehr systematischen Beobachtung geworden ist. 

Infolge dieses Umstandes und da die Sektionsjournale vor 1903 
äusserst kurz gefasst sind, muss ich meine Angaben betreffend das 
gleichzeitige Auftreten des Aortaaneurysmas und der „fibrösen Aortitis“ 
ausser auf die von mir selbst beschriebenen Fälle, nur auf die seit 1903 
obduzierten basieren. Es sind 18 Fälle (No. 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 
9, 10, 18, 19, 21, 23, 24, 25, 26, 27). In allen diesen Fällen, No. 8 
ausgenommen, habe ich die „fibröse Aortitis“ gefunden. 

In einigen Fällen ist sie mit mehr oder weniger ausgesprochener 
Arteriosklerose verbunden gewesen, doch ist es mir stets mit Leichtig¬ 
keit gelungen, die zwei nebeneinander verlaufenden Veränderungen abzu¬ 
grenzen. Meiner Ansicht nach zeigt die „fibröse Aortitis“ sowohl makro- 
wie mikroskopisch ein ausserordentlich charakteristisches und gut be¬ 
grenztes Bild, und nur bei sehr hochgradiger Arteriosklerose können die 
arteriosklerotischen Veränderungen dadurch, dass sie sich sozusagen über 
die syphilitischen lagern, letztere verbergen. Auch das mikrosko¬ 
pische Bild wird bei diesen Fällen nicht so distinkt, da ja bei aus¬ 
gesprochener Atheromatose die raesarteriitischen Veränderungen recht hoch¬ 
gradig sein können. Es scheint mir, als ob es besonders diese gewöhnlich bei 
betagten Individuen vorkommenden Fälle seien, welche noch immer als 
Beweis für die Bedeutung der Arteriosklerose für die Entstehung der 
Aortaaneurysmen hervorgezogen würden. 

Das fast konstante Zusammentreffen von „fibrösen Aortitiden“ und 
Aortaaneurysmen scheint mir teils dafür zu sprechen, dass sie zuletzt 
eine und dieselbe Ursache haben, teils dass die „fibröse Aortitis“ in der 
Pathogenese der Aortaaneurysmen die Hauptrolle spielt. In Anbetracht 
dessen, dass verschiedene Statistiker ausserdem gezeigt haben, dass so¬ 
wohl das Aortaaneurysma wie die „fibröse Aortitis“ aller Wahrschein¬ 
lichkeit nach auf Lues beruht, muss deren Zusammentreffen wohl geeignet 
sein, deren syphilitischen Ursprung zu bestätigen. 

Dass die „fibröse Aortitis“ mit den zahlreichen Unterbrechungen in 
der elastischen und muskulären Kontinuität der Media besonders geeignet 
ist, Aneurysma zu erzeugen, scheint mir offen am Tage zu liegen und 
wird auch von den Autoren auf diesem Gebiete stark betont. 

Unter den statistischen Angaben über die Spezifizität der fibrösen 
Aortitis seien Philips Untersuchungen genannt. Von 59 Syphilitikern 
(1885—1892) fand er in 27 pCt. „fibröse Aortitis“. Spätere Jahre haben 
höhere Ziffern gezeigt. So fand Chjari unter 44 Fällen von Dementia 
paralyt. in 47 pCt. „Aortitis fibrosa“ und Straub hat eine noch höhere 
Zahl erhalten, indem er unter 84 Fällen von Dementia paralyt. in nicht 
weniger als 82 pCt. „Aortitis, fibrosa“ fand. Unter 71 anderen Sek- 
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tionen, die er ausführte, fand er ..Aortitis fibrosa“ in 7 Fällen, und in 
allen diesen Fällen konnte Lues entdeckt werden. Selbst kann ich 
anführen, dass ich bei Durchsicht der Obduktionsjournale 1897—1906 
in ungefähr 15 Fällen neben sicheren Anzeichen von Lues „fibröse Aor¬ 
titis“ und ausserdem in einigen Fällen eine schwache diffuse Erweiterung 
der Aorta ascend. oder des Arkus gefunden habe. Hierbei habe ich 
keineswegs systematisch nach luetischen Fällen gesucht, sondern nur die 
Fälle beachtet, die sich sozusagen mehr zufällig darboten. 

Es ist nicht absolut bewiesen, dass die „Aortitis fibrosa“ für Lues 
eigentümlich ist, ebenso wenig wie es als unwiderruflich dargetan be¬ 
trachtet werden kann, dass Aortaaneurysmen auf Lues beruhen. Ab¬ 
solut sichere Beweise können überhaupt erst erbracht werden durch 
Nachweis des konstanten Vorkommens des für Syphilis spezifischen 
Virus bei diesen Veränderungen. Es ist indes dargetan, dass die „fibröse 
Aortitis“ mit grösster Wahrscheinlichkeit syphilitischen Ursprunges ist, 
und in der Pathologie beginnt die Auffassung immer mehr Verbreitung 
zu finden, dass die „fibröse Aortitis“ nicht nur ein spezifischer Ausdruck 
für die Syphilis ist, sondern auch eine von deren gewöhnlichsten Aeusse- 
rungen. 

Aus dem oben Gesagten geht deutlich meine Auffassung von der 
Natur des im Anfang beschriebenen perforierenden Aortaaneurysmas 
hervor. Es besteht die grösste Wahrscheinlichkeit, dass dasselbe auf 
Syphilis beruht. Das verhältnismässig junge Alter der Patienten und 
die typische „fibröse Aortitis“ sprechen u. a. dafür. Ich habe bereits 
angedeutet, dass ich deren atypische Lokalisation auch dafür geeignet 
halte, diese Annahme zu bestätigen. Gummöse Veränderungen habe ich, 
wie erwähnt, in dem Falle nicht gefunden. Ebenso habe ich vergebens 
nach Spirochaete pallida gesucht. Abgesehen davon, dass dieser Mikro¬ 
organismus kaum noch für absolut pathognomonisch für Lues gehalten 
werden kann, sucht man ja im allgemeinen vergebens nach demselben 
auch in sicheren luetischen tertiären Veränderungen, wie z. B. in Gum- 
mata, herstamraend von erworbener Lues, und betreffend die fibröse 
Aortitis habe ich in der Literatur nirgends einen positiven Befund ge¬ 
macht. 

Einen destruktiven Prozess in der Wand des linken Vorhofes, der 
die Perforation auf andere Weise hätte erklären können, habe ich nicht 
an getroffen. 

Die Deutung der klinischen Fakta in dem erst beschriebenen Falle 
von perforierendem Aortaaneurysma erscheint mir im grossen und ganzen 
klar. Wie lange Pat. sein Aneurysma gehabt hat, lässt sich schwer 
näher bestimmen, da ja Aortaaneurysmen lange Zeit latent verlaufen 
können. Die „letzten Jahre“ seines Lebens hat Pat., der sich vorher 
einer guten Gesundheit erfreute, an „Schwere in der Brust“ gelitten, und 
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dies dürfte sich wohl dadurch erklären lassen, dass die aneurysmatische 
Erweiterung der Aorta ascend. um diese Zeit begonnen und eine Aorta¬ 
insuffizienz erzeugt hat, die von dem erwähnten Symptom begleitet ge¬ 
wesen ist. Die Perforation des sackförmigen Aneurysmas ist mit aller 
Wahrscheinlichkeit Ende November 1905 erfolgt, wo Pat. plötzlich an 
grosser Atemnot nebst Husten (höchstwahrscheinlich beruhend auf der 
Stauung in den Lungen) erkrankte, welche Symptome, wenigstens soweit 
es die Dyspnoe betrifft, im grossen und ganzen seit diesem bis zum 
Tode des Patienten stets zugenommen haben. Auch die subchronischen 
Stauungsveränderungen in Leber, Nieren und Milz lassen sich sehr gut 
mit dieser Annahme verbinden. Die Perforation in diesem Fall muss 
— ceteris paribus — als weniger verhängnisvoll wie eine Perforation 
nach dem rechten Vorhof, die Art. pulm. oder Vena cava sup. betrachtet 
werden. In diesem Fall ist die Perforation nämlich innerhalb des grossen 
Kreislaufes geschehen, weshalb einerseits eine Blutalteration nicht hat zu¬ 
stande kommen brauchen, andererseits das „vergossene Aortablut“ einen 
verhältnismässig kurzen Weg zurückzulegen gehabt hat, bevor es wieder 
in die Aorta gekommen ist. Der Pat. scheint auch diese Kommunika¬ 
tion zwischen der Aorta und dem linken Vorhof verhältnismässig gut 
vertragen zu haben, was daraus hervorgeht, dass der Blutdruck am 
5. Dezember 126 mm Hg war, also an der oberen Grenze des normalen 
Blutdruckes, und dass der Zustand des Patienten bei der Entlassung aus 
dem Sabbatsberger Krankenhaus am 17. Januar 1906 eher etwas ver¬ 
bessert war und keine Zeichen von Herzinkompensation vorhanden waren. 
Die Perforationsöffnung hat später mit aller Wahrscheinlichkeit so an 
Umfang zugenommen, dass das Herz trotz einer hochgradigen Hyper¬ 
trophie es nicht mehr vermocht hat, die vermehrte Arbeit zu leisten, 
welche teils von der Insuffizienz der Aorta und teils von der abnormen 
Verbindung zwischen der Aorta und dem linken Vorhof bedingt war, 
sondern in das Dilatations- und Inkompensationsstadium eingetreten ist. 
Diese Inkompensation ist erst am 6. Februar konstatiert worden und 
scheint dann bis zum Tode des Patienten beständig zugenoramen zu 
haben. 

Das vermehrte ad von titielle Bindegewebe um die kleineren Venen 
scheint mir am richtigsten mit dem Namen: zyanotische Induration, zu 
bezeichnen zu sein und habe ich sic als einen Ausdruck der Blutstauung 
im Herzen aufgefasst. Die fibröse Scheibe im Endokardium des linken 
Vorhofes repräsentiert die „Zielscheibe“, gegen welche bei jeder Systole 
der Blutstrahl von der Aorta geschleudert worden ist. Die abgerundete 
Form des Herzens wird teils von der Hypertrophie und Dilatation der 
rechten Herzhälfte, teils von der grossen Breite des linken Ventrikels 
bedingt, die wieder auf der Art der Aortainsuffizienz beruht, welche der¬ 
art gewesen ist, dass die regurgitierende Blutraassc, nach der Verdickung 
im Endokardium des linken Ventrikels zu urteilen, den lateralen mittleren 
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Umfang des Ventrikels getroffen und so diese Wand ausgebuchtet hat. 
Die äusserste Grenze des Herzens ist auch so weit nach aussen wie 
10 cm lateral von der Mammillarlinie palpiert worden. 

Zufolge der Lage des sackförmigen Aneurysmas im hinteren Um¬ 
fange der Aorta hätte man erwarten können, dass das Herz eine mehr 
horizontale Lage als normal mit der Basis mehr nach hinten und der 
Spitze mehr nach vorn eingenommen hätte. Es ist deutlich, dass eine 
solche Lageveränderung aus rein mechanischen Gründen post mortem 
schwer nachzuweisen sein muss; der hebende Spitzenstoss aber, der auch 
im Inkompensationsstadium beobachtet worden ist, scheint mir wohl 
darauf hindeuten zu können, dass eine so veränderte Lage intra vitam 
existiert hat. 

Diesen Fall klinisch zu diagnostizieren, erscheint mir unmöglich, 
und ich finde unter den klinischen Daten nichts, was direkt auf ein 
Aortaaneurysma deutet. Für Perkussion und Palpation ist dieses Aneu¬ 
rysma nicht zugänglich gewesen, da es ja vollständig im Gebiet des 
Herzens gelegen gewesen ist. Derselbe Umstand erschwert natürlich auch 
die Deutung der Herkunft der auskultatorischen Erscheinungen. 

Die diffuse Dilatation der Aorta ascend. und des Arkus ist wohl 
auch kaum der Perkussion zugänglich gewesen, da sie nicht bei der 
Röntgenphotographierung hervorgetreten ist. Das systolische Blase¬ 
geräusch über der Basis des Herzens, welches konstatiert worden ist, 
hat möglicherweise auf dem Aneurysma beruht. Die systolischen Blase¬ 
geräusche, die oft über den Aneurysmen in der Aorta ascend. gehört 
werden, pflegen doch mehr blasend zu sein, als dieses gewesen zu sein 
scheint. Da wenigstens ein Teil dieser Blasegeräusche der allgemeinen 
Ansicht nach durch Wirbelströme in den oft mehr oder weniger mit 
Thromben gefüllten Aneurysmen entsteht, kann man sich doch denken, 
dass es sich in diesem Falle schwächer manifestiert hat, weil im Aneu¬ 
rysma alle Thrombenablagerungen gefehlt haben. Das systolische Blase¬ 
geräusch über der Basis kann auch als fortgeleitet von der Mitralis ge¬ 
dacht werden, dagegen aber spricht, dass es einen anderen Charakter 
wie das Blasegeräusch über dieser Stelle gehabt hat. Bekanntlich hört 
man oft auch bei reiner Insuffizienz im Aortaostium statt des ersten 
Tones ein kurzes systolisches Blasegeräusch, und es erscheint mir am 
einfachsten, auch das erwähnte Blasegeräusch als ein solches zu deuten. 

Das kurze diastolische Blasegeräusch, welches über der Basis ver¬ 
nommen worden ist, muss wohl als von der Aortainsuffizienz herrührend 
betrachtet werden, auch wenn die Blasegeräusche gerade bei diesem 
Herzleiden langgezogen zu sein pflegen. Es ist klar, dass die Zelerität 
des Pulses und die Anwesenheit von Duroziez’ Phänomen geeignet ge¬ 
wesen sind, diese Annahme zu bestätigen. Das systolische ßlase- 
gerüusch, welches über der Spitze und der Mitralis gehört worden ist, 
rührt aller Wahrscheinlichkeit nach von der relativen Insuffizienz im 
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Mitralis-Ostium her, und die Akzentuierung des 2. Pulmonaltones zeugt 
von der Blutstauung in den Lungen. Uebrigens hat die Stauung die ge¬ 
wöhnlichen Stauungsveränderungen in inneren Organen im Gefolge ge¬ 
habt. Die Stenose in der Vena cava sup. zufolge des Druckes des 
Aneurysmas ist offenbar wenig ausgesprochen gewesen, da die Zyanose 
nicht als stärker ausgeprägt über der oberen Körperhälfte beobachtet 
worden ist. 

Der Fall hat übrigens klinisch kaum in irgend einer Beziehung 
frappante Symptome dargeboten, sondern ist wie eine Aortainsuffizienz, 
kombiniert mit relativer Mitralinsuffizienz verlaufen. 

Zum Schluss sage ich meinem hochgeschätzten Lehrer, Herrn 
Professor Sundberg hiermit meinen warmen Dank teils für sein Wohl¬ 
wollen, mir Platz und Material in seinem Institut zu gewähren und teils 
für das Interesse und die Hilfe, die er mir während meiner Arbeit un¬ 
aufhörlich erzeigte. Auch Herrn Professor Henschen, der mir klinisches 
Material zur Verfügung gestellt und mit Rat beigestanden hat, spreche 
ich meinen ehrerbietigen Dank aus. Ferner bin ich auch Herrn Professor 
Lennmalm für seine wertvollen Ratschläge und Auskünfte und Herrn 
Professor Berg, der mir klinische Journale zur Verfügung gestellt hat, 
zu Dank verbunden. 
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X. 

Aus der II. med. Klinik des Kgl. Serafimcrlazarettcs. 
Direktor: Prof. Dr. J. G. Edgren. 

Ein Fall von Lymphdrüsentuberkulose, unter dem 
Hilde der Psendolenkämie verlaufend, und ihre Be¬ 
handlung mit Röntgenstrahlen. 

Von 

Dr. H. C. Jacobaeus, 

Assistenten der Klinik. 

(Hierzu Tafel XIII und 1 Tcxtfigur.) 


Krankengeschichte. 

20jähriger Mann, Arbeiter. 

In hereditärer Hinsicht nichts von Interesse. Keine Tuberkulose in der Ver¬ 
wandtschaft. 

Von Kind auf ist Patient im allgemeinen gesund gewesen und hat unter guten 
hygienischen Verhältnissen gelebt. Seit seinem 17. Jahre hat er in verschiedenen 
Gewerben gearbeitet. Kein Abusus, venerische Infektion wird geleugnet. Vor etwa 
drei Jahren merkte Pat., dass die linke Seite des Halses etwas anzuschwellen begann. 
In der geschwollenen Partie konnte er kleinere Verhärtungen unter der Haut fühlen. 

Allmählich und zwar besonders im letzten Jahre, hat die Geschwulst an Grösse 
zugenommen. Pat. hat niemals Schmerzen in derselben gehabt, auch keine schmerz¬ 
hafte Empfindlichkeit bei Druck, nur eine unbedeutende Beschränkung in den Kopf¬ 
bewegungen nach vorn und nach links hat sich in der lezten Zeit eingestellt. Sonst 
hat Pat. sich völlig gesund gefühlt. Er hat sich intensiv dem Sport ergeben und bei 
Wettbewerbungen mehrere erste Preise erobert. 

Da Pat. fand, dass die Anschwellung allzu grosse Dimensionen annahm, ent¬ 
schloss er sich, hauptsächlich aus kosmetischen Gründen, dieselbe entfernen zu 
lassen und wandte sich daher den 2. März 1906 an die hiesige chirurgische Klinik, 
von welcher er in die medizinische Abteilung remittiert wurde. 

Status praesens am 5. März 1906: 

Allgemeinbefinden gut. Haut und Muskulatur gut entwickelt. Gewicht 55 kg. 
Schlaf und Appetit gut. Temperatur afebril. Puls normal, 70 Schläge in der 
Minute. 

An der linken Seite des Halses befindet sich eine mehr als faustgrosse An¬ 
schwellung, die sich nach oben bis zum Kieferwinkel und Ohr, nach hinten 4 cm 
hinter den Proc. mastoideus, nach unten bis zum Schlüsselbein und nach vorn 3 cm 
rechts von der Mittellinie erstreckt. Die Anschwellung tritt in den oberen und vor¬ 
deren Partien am stärksten hervor. Ihre oberen und unteren Teile sind durch eine 
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seichte transversale Furche getrennt. Die Haut ist unverändert und kann überall in 
Falten abgehoben werden. Bei der Palpation fühlt man, dass der Tumor aus mehr 
oder weniger stark angeschwollenen Lymphdrüsen von Bohnen- bis über Hühnerei¬ 
grösse besteht. Sie sind ziemlich fest und durchgehend von derselben Konsistenz, 
ohne dass man irgendwo erweichte oder fluktuierende Partien fühlen kann. Die klei¬ 
neren Drüsen scheinen von etwas festerer Konsistenz zu sein. Die verschiedenen 
Drüsen sind in recht grosser Ausdehnung gegen einander und auch gegen umgebende 
Organe verschiebbar. Keine schrperzhafte Empfindlichkeit. Die Bewegungen des 
Kopfes erfolgen nahezu normal, ausgenommen bei Bewegung des Kopfes nach vorn 
und nach links, da der Tumor seiner Grösse wegen etwas hindernd im Wege ist. 
Keine Schlingbeschwerden. An der hinteren und linken Pharynxwand sind unbedeu¬ 
tende Anschwellungen zu sehen. Der Larynx und die Trachea sind ungefähr 3 cm 
nach der rechten Seite hinüber geschoben. Der Umfang des Halses ist gleich unter¬ 
halb des Larynx 42 1 / 2 cm, wovon 18 cm auf die rechte und 23 1 / 2 cm auf die linke 
Seite kommen. Keine angeschwollenen Lymphdrüsen sonst am Körper palpabel. 

Lungen und Herz ohne Besonderheiten. 

Von seiten der Bauchorgane nichts Bemerkenswertes. Milz vielleicht etwas vci- 
grössert, 1—2 cm, vor der vorderen Axillarlinie; dieselbe ist nicht palpierbar. 

Blut. Rote Blutkörperchen 4960000, weisse Blutkörperchen G500 pro Kubik¬ 
millimeter. Von diesen letzteren waren ungefähr 37 pCt. Lymphozyten. Hämo¬ 
globin 80 pCt. 

Bei der klinischen Demonstration des Pat., die bei der Aufnahme 
von Prof. Edgren ausgeführt wurde, ward das Interesse betont, welches 
der Fall vom diagnostischen Gesichtspunkt aus darbot. Es handelt sich 
ja hier um eine chronisch verlaufende regionäre Lymphdrüsenanschwellung 
auf der linken Seite des Halses. Sind dies ganz einfache tuberkulöse 
Lymphome, oder haben wir einen Fall von einer Konstitutionskrankheit 
vor uns und in solchem Falle eine Form von Pseudoleukämie? Bei der 
Palpation findet man, dass die Lymphdrüsen ganz dieselbe Konsistenz 
ohne Erweichungsherde haben. Ferner sind sic gegen einander und gegen 
das umgebende Gewebe frei verschiebbar. Bei der Untersuchung des 
Blutes fand man fast normale Verhältnisse, vielleicht eine unbedeutende 
Zunahme der Lymphozyten. 

Auf Grund der oben genannten Charaktere hielt man die Diagnose 
Pseudoleukämie für die wahrscheinlichste. Klinisch kann man doch nicht 
entscheiden, ob eine sogenannte echte Pseudoleukämie vorliegt mit reiner 
Hyperplasie des lymphoiden Apparates oder die Form, die von einem 
chronisch inflammatorischen Gewebe aufgebaut ist, deren gewöhnlichste 
Ursache Tuberkulose ist. 

In der ersten Zeit wurde Pat. mit Liq. Kali arscnic. 2 Tropfen 3 mal täglich be¬ 
handelt, so dass alle 4 'läge die Dosis um 3 Tropfen erhöht wurde. Mit dieser Be¬ 
handlung wurde nahe 3 Wochen lang bis zum 19. März 1906 fortgefahren, wo man 
mit Röntgenbehandlung begann. Von der Arsenikbebandlung liess sich keine nach¬ 
weisbare Veränderung der Drüsen konstatieren. Während dieser Zeit hatte Pat. unge¬ 
fähr eine Woche lang unbedeutend Fieber, ohne dass man eine Ursache dafür nach- 
w^eisen konnte. Die Temperatur stieg in den ersten 3 Tagen allmählich, um am 
Abend des 4. Tages 39,5° zu erreichen, alsdann sank sie in den darauffolgenden drei 
Tagen mit ziemlich hohen Remissionen allmählich wieder auf normale Temperatur. 
Fs fanden sich keine Allgemeinsymptome vor und auch keine Angina. 
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Am 19. März wurde Röntgenbehandlung eingeleitet. Am ersten Tage lOMinuten, 
dann täglich 20 Minuten mit harter Röhre und in ungefähr 25 cm Entfernung von den 
vergrösserten Drüsen. Bereits nach 2 Tagen, also nach ungefähr 30 Minuten langer 
Bestrahlung waren die Drüsen bedeutend weicher und kleiner. Die Palpation über der 
oberen Drüsengruppe schmerzt ein wenig. 

Am 30. März 1906 wurde mit der Röntgenbehandlung aufgehört. Patient war 
im ganzen 220—230 Minuten bestrahlt worden. Während dieser Zeit waren die 
Lvmphdrüsen schnell kleiner geworden, und man konnte sie nun kaum von einander 
deutlich unterscheiden. Der Halsumfang war jetzt 37 cm. Infolge eines Erythems auf 
den beleuchteten Partien wurde die Röntgenbehandlung abgebrochen. Das Blut zeigte 
in dieser Zeit keine Veränderungen. Die weissen Blutkörperchen, die alle 2 Tage ge¬ 
zählt wurden, betrugen ungefähr 5—6000 pro Kubikmillimeter. Der Hämoglobingehalt 
hielt sich auf ca. 80 pCt.. 

Im April bildete sich auf dem bestrahlten Gebiete allmählich eine bedeutende 
Ulzeration von ungefähr 3 mm Tiefe mit ebenem glanulierenden Boden und mit einem 
Umfang von 6x8 cm aus. Nach Behandlung mit Vaselinkompressen heilte die Wunde 
langsam vom Rande aus, so dass sie am 30. Mai einen Umfang von oX^/o cm mit 
fortschreitend reinem Grunde hatte. Danach wollte die Heilung nicht fortschreiten. Es 
entstanden grauweisse schwammartige Granulationen. Umschläge mit Resorzin lpCt. 
und Lapis 1 pCt. wurden ohne Resultat versucht. Am 5. Juli wurde mit heissen 
Ausspülungen 45°, 2 mal täglich Stunde lang und mit Vaselinumschlägen be¬ 
gonnen. Danach trat schnell Besserung ein, und die Heilung schritt so schnell 
fort, dasss am 16. Juli nur eine winklige Wunde von kaum 1 cm Breite bestand. 

Während dieser Zeit hatte sich das Allgemeinbefinden des Patienten nicht ver¬ 
ändert. Pat. war die ganze Zeit ausser Bett und wurde nur wegen der schwer¬ 
heilenden Ulzeration am Halse im Krankenhause Zurückgehalten. Das Gewicht stieg 
anfänglich von 55 auf 58,5 kg und hielt sich während der Monate April und Mai auf 
dieser Höhe. Im Juni ging es wieder auf 56 kg herunter. 

Als Pat. am 18. Juni 1906 über Kopfschmerz und Unwohlsein klagte, fand man, 
dass die Milz ganz bedeutend vergrössert war. Dieselbe reichte bis zur Nabelhöhe 
und war mit ihrem scharfen, ebenen unteren Rande und bei der festen Konsistenz 
leicht palpierbar. (Siehe übrigens die Textfigur.) Röntgenbehandlung wurde wieder be¬ 
gonnen und zwar alle 2 Tage mit harter Röhre 10 Minuten lang über der Milz¬ 
gegend. Damit wurde bis zum 20. Juli fortgefahren, zusammen 13 Sitzungen, also 
zirka 130 Minuten. Die lokalen Phänomene betreffend, war das Resultat ausserordent¬ 
lich überraschend. 

Bei der Untersuchung am 18. Juli, wo ich den Kranken zum ersten Male zu 
sehen Gelegenheit hatte, also bei der vorletzten Sitzung, konnte man die Milz nur mit 
grosser Schwierigkeit palpieren, und bei Vergleich mit der Textfigur sieht man am 
besten, in wie hohem Grade die Milz vermindert war. Pat. bekam zu dieser Zeit 
Temperatursteigerungen bis zu 38 und 38,5°, was man anfänglich für eine Folge der 
Röntgenbehandlung hielt. Das Blut zeigte dieselben Veränderungen wie vorher. Hämo¬ 
globingehalt 80, weisse Blutkörperchen 6300, rote Blutkörperchen 4500000. 

In der folgenden Zeit verschlimmerte sich sein Zustand immer mehr, dasFieber 
nahm zu und wurde unregelmässig, mit oft recht hoher Abendtemperatur, bis 39°. 
Der Pat. selbst fühlte sich müde und matt, klagte über Schmerzen in der Herzgrube 
und wurde häufig von Hustenreiz belästigt. Auswurf hatte er nicht, auch konnte man 
keine objektiven Erscheinungen an den Lungen entdecken. 

Am 4. August 1906 wurde ein neuer Status aufgenommen. Haut und Musku¬ 
latur bedeutend reduziert. Gewicht des Pat. jetzt 52 kg. Gemüt herabgestimmt, 
Schlaf und Appetit schlecht. Hämoglobingehalt 70, rote Blutkörperchen 4400000, 
weisse 8000, mit ungefähr normalem Verhältnis zwischen Leuko- und Lymphozyten. 
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Pat. hustet viel, hat aber kein Sputum. Bei Inspektion der linken Seite des Halses 
sieht man eine recht grosse Narbe, umgeben von einer dunkel pigmentierten Partie. 
In der Mitte der Narbe ist eine winklige Wunde von 3—4 cm Länge. Gleich 
oberhalb der Klavikula fühlt man eine bohnengrosse, ziemlich harte Lymph- 
drüse. Uebrigens können am Halse keine angeschwollenen Lymphdrüsen ange¬ 
troffen werden und auch sonst nirgends am Körper. Lungen und Herz ohne Beson¬ 
derheiten. 



Leber der Milzgegend rechts starke Braunpigmentierung der Haut. Die Milz 
hat sich wieder vergrössert und ist ohne Schwierigkeit palpierbar. Ihre Dämpfung 
erstreckt sich 2 cm unterhalb der Brustkorbhälfte und nach vorn bis zur Mam- 
millarlinie. 

Im August verschlimmerte sich der Zustand noch mehr, der Hustenreiz nahm 
zu und man konnte an der Vorderseite der rechten Lunge unten einzelne trockene 
Rasselgeräusche vernehmen. Keine Veränderung im Atemgeräusch. Im Laufe des 
Monats haben sich die Rasselgeräusche längs der Lungenbasis nach hinten oben ver¬ 
breitet. Ausserdem wurden auch Rasselgeräusche von demselben Charakter auf der 
Rückseite der linken Lunge gehört. In den letzten Tagen des Monats hörte man ähn¬ 
liche Rasselgeräusche über den Hinter- und Vorderseiten beider Lungen. Der Zustand 
hat sich die ganze Zeit verschlimmert. Das Fieber hat seinen retnittierenden Typus 
behalten, die Kräfte haben abgenommen. Es begann Erbrechen einzutreten, und Pat. 
wurde teilnahmsloser. Nachts war Pat. oft unruhig und delirierte, er klagte häufig 
über heftige Kopfschmerzen. Albumin trat im Harn auf und Pat. lag und zupfte mit 
zitternden Fingern auf der Bettdecke. Bisweilen vereinzelte Zuckungen in den Händen. 
Den 28. August 1906 wurde der Augenhintergrund untersucht, wobei Stauungspapillen 
auf beiden Augen und mehrere streifenförmige Blutungen konstatiert wurden. 

Den 1. September wurde Nackensteife wie Schmerzhaftigkeit über der Wirbel¬ 
säule konstatiert. Es ward Lumbalpunktion ausgeführt, wobei eine schwach getrübte 
Flüssigkeit unter etwas erhöhtem Druck horausfloss. Pat. liegt meist ganz somnolent. 

Den 6. September Exitus. 
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Die Symptome, welche der Patient in der letzten Zeit gezeigt hat, 
haben mit aller Wahrscheinlichkeit auf eine miliare Tuberkulose gedeutet. 
Seit kaum einem Monat hat Pat. Anzeichen davon an den Lungen ge¬ 
habt und in der allerletzten Zeit Symptome von einer Meningitis, was 

auch durch die Lumbalpunktion seine Bestätigung erfahren hat. Die 

klinische Diagnose, welche nun gestellt wurde, war deshalb Pseudo- 

leukäraia -f- Tuberculosis miliaris praecique pulmonum et meningum. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Leiche von mittlerer Länge, Haut¬ 
farbe blass mit ausgebreiteten Pigmentierungen über der Milzgegend und über der 
linken Seite des Halses. Haut und Muskulatur bedeutend reddliert. Bei der Eröffnung 
des Brustkorbes ziehen sich die Lungen nicht zusammen. Die linke Lunge ist durch 
lockere Adhärenzen überall an den Wänden der Brusthöhle festgewachsen. In ge¬ 
ringerem Grade ebenso die rechte Lunge. Herz und Herzbeutel ohne Besonder¬ 
heit. Beide Pleurae sind mit erbsen- bis stecknadelkopfgrossen graugelben Knöt¬ 
chen diffus besät. Ueberall auf dem Durchschnitt der beiden Lungen miliare höchstens 
erbsengrosse tuberkulöse Knötchen. Im oberen linken Lobus ein mehr als wallnuss¬ 
grosser käsiger Herd. Die Bronchialdrüsen sind bedeutend vergrössert bis zur Grösse 
einer Wallnuss und käsig degeneriert. 

lu der linken Submaxillarisregion einige schwach angeschwollene Lymphdrüsen 
mit homogen glasiger Schnittfläche. Die Drüsen der rechten Seite ungefähr bohnen¬ 
gross. Auf der Schnittfläche sind auch sie homogen glasig und mit einzelnen grau¬ 
gelatinösen Knötchen versehen. Die untersten Halslymphdrüsen auf der linken Seite 
sind diffus käsig degeneriert. 

Tonsillen klein, weich. Zungenbasis und Pharynx ohne Bemerkung. Larynx 
und Trachea ohne Bemerkung. 

Die Leber ist etwas vergrössert mit stumpfem vorderen Rande. Die Konsistenz 
ist teigig. Die Schnittfläche ist diffus graugelb mit hier und da kleinen miliaren grau- 
weissen Knötchen unter der Kapsel. Zeichnung deutlich mit grossen Acini. 

Die Milz ist bedeutend vergrössert, ungefähr 2—3mal über das Normale, Schnitt- 
lläche stark gerötet, etwas zerfallend mit diffus ausgesäten stecknadelkopfgrossen und 
kleinen graugelatinösen Knötchen. Mesenterialdrüsen etwas geschwollen. Lymph¬ 
drüsen beim Milzhilus wieder bedeutend angeschwollen, von Bohnen- bis Taubenei¬ 
grösse. Darmschleimhaut ohne Veränderungen. 

Die Nieren sind von normaler Grosse und Konsistenz. Der Schnittrand schwillt 
etwas. Die Kapsel hebt sich leicht ab. Schnittfläche von normaler Zeichnung, aber 
mit einzelnen graugelatinösen Knötchen. 

Auf der Gehirnbasis in dessen weichen Häuten und längs der Gefässe finden 
sich zahlreiche stecknadelkopfgrosse graugelatinöse Knötchen von gewöhnlichem Aus¬ 
sehen. Von der Basis kann man eine käsige Infiltration der perivaskulären Lymph- 
räume in der Längsfurche verfolgen, wo sie auf der Grenze zwischen dem Occipital- 
und Parietallobus allmählich abnimmt. Sonst vom Gehirn nichts von Interesse. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Lymphadenitis tuberculosa caseosa 
cervical. inf. bilateral., inter- et peribronchial, et retroperitoncal. Pneumonia 
caseosa et gelatinosa lob. sup. sin. et pleuritis caseosa sin. Tuberculosis meningea 
basal, et meningit. caseosa fissur. longit. cerebri -f- Tuberculosis miliar, pulm. amb. 
et ren. -|- Degeneratio adiposa hepat. et ren. 

Mikroskopische Untersuchung: Da das grösste Interesse in diesem Falle 
sich auf die Lymphdrüsen und die Milz richtet, werden diese zuerst beschrieben. 

I. Lymphdrüsen vom Milzhilus. Hier fanden sich, wie vorher erwähnt, 
3—4 bis taubeneigrosse Drüsen, welche sich beim Durchschnitt aus graurotem Gewebe 
mit nur einigen wenigen, ungefähr erbsengrossen tuberkulösen Knötchen bestehend 
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erwiesen. Mit Lupenvergrösserung sieht man hier, wie die Kapsel verdickt und recht 
gefässreich ist. Dio ganze Drüse übrigens ist von mehreren, ziemlich lockeren und 
breiten Bindegewebsstreifen durchzogen, die dadurch die Lymphdrüse in mehrere 
kleinere Felder teilen, wo das Gewebe hauptsächlich aus lyraphoiden Zellen besteht. 
Nirgends findet man hier typische Lymphfollikel. ln der Peripherie der Drüsen sieht 
man jedoch hier sinuüse Räume, angefüllt mit desquamierten Endothelzellen. Das Ge¬ 
webe in der Drüse selbst besteht aus lockerem Bindegewebe, in dessen Maschen sich 
lymphoide Zellen wechselnder Art befinden. Hier und da hingestreut ohne jegliche 
Ordnung findet man Lymphozyten und Leukozyten verschiedener Art. Recht häufig 
trifft man in den Maschenräumen eosinophile Leukozyten, obgleich nicht so zahlreich, 
wie meist beschrieben j^orden ist. Die Lymphozyten dagegen liegen in grösseren oder 
kleineren Ansammlungen, ohne dass jedoch eine Follikelbildung stattfindet. Ausserdem 
finden sich in diesen Drüsen in wechselnder Zahl diese grossen protoplasmareichen 
Zellen, welche nach Sternberg für diese pseudoleukämieähnlichen Lymphdrüsen- 
tuberkulosen charakteristisch sind. Der Form nach sind sie gewöhnlich rund, oval 
oder spaltförmig je nach dem Raum zwischen den Bindegewebsfibrillen, wo sie liegen. 
Das Protoplasma ist hell, gewöhnlich homogen, seltener körnig oder vakuolisiert. Der 
Kern ist sehr gross mit ebenfalls grossem Nukleolus. Bisweilen hat der Kern den¬ 
selben dunklen Farbenton, den Stern berg und andere in ihren Präparaten abge¬ 
zeichnet haben, bisweilen ist er dagegen heller und dann gelappt. Nicht selten sind 
diese Zellen mehrkernig, doch mit höchstens 6—7 Kernen von oft wechselnder Grösse. 
Einige Uebergänge zwischen ihnen und den Langhansschen Zellen hat auch in diesem 
Falle nicht konstatiert werden können. Man findet sie sehr wechselnd in der Drüse 
verbreitet. Bisweilen sind sie ausserordentlich zahlreich und bilden den grösseren 
Teil der Zellen zwischen don Bindegewebsbalken. Bisweilen wieder kann man mehrere 
Gesichtsfelder durchsuchen, ohne mehr als die eine oder die andere solche Zelle zu 
finden. Einen Grund für deren zahlreicheres Vorkommen an gewissen Stellen habe 
ich nicht finden können. Auch gibt es keine besondere Lokalisation derselben in der 
Nähe der nekrotischen Herde und um dieselben herum. 

Die obengenannten grauweissen Knötchen erweisen sich als tuberkukse Herde 
von gewöhnlichem Aussehen mit zentraler Nekrose und einzelnen Langhansschen 
Zellen darum. Tuberkelbazillen gibt es spärlich auf der Grenze nach den nekrotischen 
Herden; im Gewebe sonst aber habe ich keine finden können. 

Der Gefässreichtum ist ausserordentlich gross. Die Arterien haben stark ver¬ 
dickte und hyaline Wände, besonders die mittleren und äusseren Lager, deren äussere 
Lamellen sich häufig in die Bindegewebsstreifen fortsetzen, welche die Drüse durch¬ 
ziehen. Das Gewebe in den Gefässwänden ist hyalin umgewandelt, doch ohne dass 
man Amyloifireaktion erhält. 

II. Drüsen vom Lungenhilus. Beim Lungenhilus finden sich zahlreiche 
bis wallnussgrosse, zum grössten Teil käsig degenerierte Lymphdrüsen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung findet man, dass die Drüsen zum grössten 
Teil nekrotisch sind. Nur längs der Kapsel oder zwischen die tuberkulösen Herden 
ist noch gefässfiihrendes Granulationsgewebe übrig, ln diesem Gewebe findet man 
diese vorher erwähnten Sternbcrgschen Riesenzellen. Sie sind indessen hier recht 
selten und erreichen auch nicht die Grösse und Entwicklung wie in den vorher be¬ 
schriebenen Drüsen. Mit Tuberkelbazillenfärtiung erhält man recht zahlreiche Tu¬ 
berkelbazillen von der Grenze der tuberkulösen Herde, wie auch einzelne Bazillen von 
dem Granulationsgewebe dort herum. 

III. Die Drüsen auf der linken Seite des Halses. Unter diesen sind einige 
stark geschrumpfte, homogen glasige Drüsen mit makroskopisch keiner oder verkalkter 
Tuberkulose. Andere haben grössere käsige Herde und sehr wenig von diesem homo¬ 
genen geschrumpften Gewebe. Zur ersten Gruppe gehören die oberen und am ober- 
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flächlicbsten liegenden Halslymphdrüsen. Sie sind von wechselnder Grösse, bohnen- 
bis mandelgross. 

Bei mikroskopischer Untersuchung vermisst man vollständig das gewöhnliche 
Aussehen der Lymphdrüse. Das obengenannte gelatinöse homogene Gewebe besteht 
zum grössten Teil aus hyalinem, stark sklerotischem Bindegewebe mit unregel¬ 
mässig verlaufenden Bindegewebsbalkon und mit ausserordentlich wenig lymphoiden 
Elementen. Ferner zeichnen sich diese Bildungen durch ihre grosse Gefässarmut aus. 
Zur genaueren Beschreibung habe ich die kleinste dieser Drüsen gewählt, von welcher 
Fig. I ein übersichtliches Bild gibt. Aeusserlich hat man hier eine stark verdickte 
Kapsel von gleichfalls hyalinem Bindegewebe, welches nach innen bisweilen deutlich 
begrenzt w’ird, bisweilen wieder diffus in das zentrale Bindegewebe übergeht, welches 
die eigentliche Hauptmasse der Drüse bildet. Das Bindegewebe besteht aus hyalinen, 
blassen, strukturlosen Bindegewebsbalken, welche in verschiedenen Richtungen die 
Drüse durchziehen. Die vorhandenen lymphoiden Zellen liegen in den kleinen spalt¬ 
förmigen Lymphräumen, diein grossen Gruppen angeordnet sind (Fig. 1), oftgleich unter 
der Kapsel beginnend und sich nach dem Zentrum der Drüse erstreckend. Sie bilden 
ovale oder runde Gebilde mit den grössten Lymphräumen in der Mitte, um dann all¬ 
mählich an Grösse nach aussen abzunehmen. Auf einem Querschnitt der ganzen 
Drüse hat man im ganzen 7—8 solche Gruppen mit Lymphräumen. Bei stärkerer 
Yergrösserung (Fig. 2) sieht man, wie diese Lymphräume mit Endothelzellen ausge¬ 
kleidet sind. Der Inhalt besteht fast ohne Ausnahme aus Lymphozyten. Bei schwacher 
Yergrösserung treten ausserdem in den zentralen Teilen der Lymphdrüse zellenreichere 
Streifen hervor, die in der Längsrichtung der Drüse gehen. Das Bindegewebe besteht 
hier aus hyalinen Bindegewebsstreifen, obgleich mit bedeutend schmäleren und locke¬ 
reren Bindegewebsbalken als vorher beschrieben, die einen wellenförmigen längs¬ 
gehenden Verlauf haben. Bei stärkerer Yergrösserung sieht man hier recht eigentüm¬ 
liche Bilder, wie aus Fig. 3 hervorgeht. In den Maschenräumen zwischen den Binde- 
gewebsfibrillen liegen gruppenweise oder vereinzelt ausserordentlich grosse Zellen von 
einem spezifischen Aussehen. Sie haben ein sehr grosses Protoplasma, das netzförmig 
oder schaumig ist mit einer Menge zahlreicher, meist gleich grosser Maschenräume, in 
denen man bisweilen gelbe oder braune Pigmentkörner findet. Die Zellen sind gewöhn¬ 
lich einkernig mit kleinen runden oder ovalen, stark färbbaren Kernen, die in der Mitte 
oder derPeripherie des Protoplasmas liegen. Bisweilen bekommt man zwei-, dreikernige 
solche Zellen zu sehen. Sie finden sich fast ausschliesslich in diesen verhältnismässig 
zellenreichen zentralen Streifen und nur vereinzelt in der Nähe der Gefässe im Ge¬ 
webe überhaupt. Dagegen trifft man sie nie unter den oben erwähnten Lymphräumen 
mit deren Lymphozyten, wie man äusserst selten Lymphozyten unter diesen retiku- 
lierten Zellen findet. 

Wie vorher erwähnt, ist die Gefässzufuhr äusserst unbedeutend, ln der Kapsel 
findet man einzelne grössere oder kleinere Gefässe mit verdickten Wänden. In der 
Drüse sind sie noch seltener und finden sich dann meist in dem lockeren Bindegewebe. 
Im allgemeinen bestehen sie aus kleinen Kapillaren, deren Wände ohne deutliche 
Grenze in das sklerotische Bindegewebe übergehen. 

Die übrigen Drüsen von demselben Typus stimmen im grossen und ganzen ihrem 
Bau nach mit dieser nun beschriebenen Drüse überein. In der grössten von ihnen 
findet man ausserdem in dem einen Pole einen ungefähr erbsengrossen verkalkten 
käsigen Herd. Bei Färbung auf Tuberkelbazillen in diesen drei Drüsen ist ein nega¬ 
tives Resultat erhalten worden. 

Zur zweiten Gruppe werden einige Drüsen in der Tiefe der Fossa supraclavicularis 
gezählt, die zum grösseren Teil käsig umgew r andelt sind, wo aber auch eine deutliche 
Sklerosierung in den nicht nekrotischen Partien der Drüse anzutreffen ist. 

Bei mikroskopischer Untersuchung hat man zu äusserst eine mehrfach verdickte 
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Kapsel, darauf folgt ein schmales Lager Granulationsgewebe und dann das nekrotische 
Gewebe, welches den grössten Teil der Drüse einnimmt. In dem bindegewebereicheren 
Teile der Drüse gibt es kleinere tuberkulöse Herde, umgeben von demselben hyalinen 
Gewebe, wie es von den vorhergehenden Drüsen beschrieben worden ist, doch ist das 
Gewebe hier bei weitem nicht so hyalin degeneriert und zellenarm wie in den vorher¬ 
gehenden. Auf einigen wenigen Stellen hat man jedoch lymphoide Räume mit Lympho¬ 
zyten, wie oben beschrieben. Retikuläre grosse Zellen gibt es hier nicht. Im allgemeinen 
kann man sagen, dass das lymphoide Gewebe in diesen Drüsen bedeutend mehr ent¬ 
wickelt ist. Um die tuberkulösen Herde findet sich eine Zone von Granulationsgewebe. 
Nirgends in diesen trifft man die von Sternberg beschriebenen Riesenzellen. Dagegen 
finden sich einzelne L an gh ans sehe Riesenzellen. Diese Drüsen sind ebenfalls recht 
arm an Gefässen, vor allem in dem hyalinen Bindegewebe. In dem Granulationsgewebe 
dagegen trifft man recht zahlreiche kleine und mittelgrosse Gefässe, die gewöhnlich 
verdickte und hyaline Wände haben. Mit Tuberkelbazillenfärbung findet man auf der 
Grenze zu den sklerotischen Partien spärliche Tuberkelbazillen. 

IV. Die Milz. Die Milz, welche bei der Sektion ungefähr 2—3mal so gross 
wie unter normalen Verhältnissen war, zeigte auf dem Durchschnitt kleine miliare 
tuberkulöse Herde in ausserordentlich grosser Anzahl. Bei mikroskopischer Unter¬ 
suchung findet man das Gewebe so verändert, dass die normale Struktur der Milz beinahe 
vollständig unkenntlich ist. Nirgends kann man mit Sicherheit Malpighisehe Körper 
antreffen. Die lymphoiden Elemente zwischen den tuberkulösen Herden sind ausser¬ 
ordentlich spärlich repräsentiert. Das Gewebe besteht hier meistens aus sinuösen 
Räumen, angefüllt mit Blut und mehr oder weniger angeschwollenen Endothelzellen 
und Pulpazellen. Das Bindegewebe, welches das eigentliche Stroma bildet, erscheint 
etwas vermehrt. Die eigentlichen Leukozyten sind wie erwähnt recht spärlich, und 
man findet sie hier und da zwischen den Pulpazellen. Die Lymphozyten dagegen liegen 
in kleineren Gruppen, doch ohne Mal pighi sehe Körper zu bilden. Was wieder die 
Sternbergschen Zellen betrifft, so findet man sie äussert selten und zwar auch hier 
einzeln oder in Gruppen von demselben Aussehen, wie sie oben von den Hilusdrüsen 
beschrieben sind. Ausserdem sieht man hier in der Milz sowohl in den tuberkulösen 
Wärzchen und auch andernorts in dem Gewebe sehr viel Pigment. Das Pigment kommt 
in der Form von kleinen schwarzen oder braunen Körnern innerhalb der Zellen oder 
in dem interstitiellen Gewebe vor. Sowohl Leukozyten wie Endothelzellen findet man 
häufig voll davon. 

Die tuberkulösen Herde sind von gewöhnlichem Aussehen mit zentraler Nekrose 
und typischen Langh ans sehen Riesenzellen am Rande. Die Rundzolleninfiltration 
um diese Herde ist sehr minimal; das Pulpagewebe beginnt fast unmittelbar. Um die 
Tuberkeln wie um die Gefässe ist das Bindegewebe herdweise von hyalinem Charakter. 
Amyloidreaktion ist jedoch nicht erhalten worden. Tuberkelbazillen sind in den 
nekrotischen Herden gefunden worden, aber an keiner andern Stelle. Ausser diesen 
deutlich tuberkulösen Herden findet man hier und da im Pulpagcwebe kleine unregel¬ 
mässig geformte Flecke, wo die Kernfärbung fehlt urcd das Gewebe übrigens schwach 
gefärbt ist. Es findet sich keine Rundzelleninfiltration um diese, und auch im 
naheliegenden Pulpagewebe sind keine Veränderungen. 

Die Gefässe habe verdickte, hyaline Wände wie in den Lymphdriisen vom Milz¬ 
hilus, sind aber lange nicht so zahlreich. 

Gibt es denn Veränderungen, welche längs der konvexen Oberfläche der Milz 
ausgesprochener sind? Diese Fläche ist ja dem Einfluss der Röntgenstrahlen am 
meisten ausgesetzt gewesen. Die Frage ist schwer zu beantworten, weil die patho¬ 
logischen Veränderungen in der ganzen Milz so stark ausgesprochen sind. Einiges ist 
doch bemerkenswert. Die Pigmentmenge erscheint in unbedeutendem Grade vermehrt 
längs der konvexen Fläche der Milz. Ferner will es scheinen, als ob die sinuösen 
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Käume bis zu einer Tiefe von ca. 1 cm grösser und weiter wären als andernorts. 
Die Menge der Lymphozyten erscheint hier geringer als in den tieferen Teilen der Milz. 

V. Uebrige Organe. Bei mikroskopischer Untersuchung der übrigen Organe 
besonders der Lungen, der Leber und der Nieren werden ausser parenchymatösen 
Degenerationen typische tuberkulöse Herde mit Langhansschen Riesenzellen und 
mehr oder weniger zahlreiche Tuberkelbazillen angetrofTen. Nirgends habe ich Herde 
von solchem Gewebe gefunden, wie sie von den Lymphdriisen beim Milzhilus be¬ 
schrieben worden sind. 

Epikrise: Vom sowohl klinischen wie pathologisch-anatomischen 
Gesichtspunkt ist dieser Fall von grossem Interesse. Bei der Aufnahme 
ins Krankenhaus hatte Patient eine bedeutende Lymphdrüsenanschwellung 
am Halse, wahrscheinlich von pseudoleukämischer Natur. Durch Röntgen¬ 
behandlung gingen diese Tumoren fast vollständig zurück. Einige Monate 
später kam eine bedeutende Milzanschwellung hinzu, die ebenfalls durch 
Röntgenbehandlung zurück ging, so dass das Organ beinahe normale 
Grösse erlangte. Nach kurzer Zeit erlag Patient einer Miliartuberkulose. 

Ist der vorliegende Fall eine Pseudoleukämie gewesen, die mit 
einer Miliartuberkulose kompliziert war, oder hat man von Anfang an 
mit einer Lymphdrüsentuberkulose zu tun gehabt, die unter dem Bilde 
einer Pseudoleukäraie verlaufen ist? 

Bei der Uebersicht über das Verhalten zwischen Tuberkulose und 
Pseudoleukämie, die Benda 1 ) und Sternberg 2 ) gegeben haben, findet 
man die Pseudoleukämien in folgende Gruppen eingeteilt: 

1. Die eigentliche echte Pseudoleukämie, welche durch ihre Achnlich- 
keit mit der lymphatischen Pseudoleukämie und in seltenen Fällen nach 
deren schliesslichen Lebergang in dieselbe eine besondere Gruppe bildet. 
Mikroskopisch kennzeichnet sie sich durch reine Hyperplasie des 
lymphatischen Apparates. 

2. Die übrigen pseudoleukämischen Tumoren, welche klinisch die¬ 
selben Charaktere wie die vorhergehenden haben. Bei mikroskopischer 
Untersuchung aber erweisen sich die Drüsen aus einem eigentümlichen 
chronisch entzündlichen Gewebe -aufgebaut. Die Aetiologie dieser Form 
ist noch umstritten. Dies gilt besonders von ihrem Verhalten zur 
Tuberkulose. Nach Borst 8 ), Reed 3 ), Fischer 3 ), ist die Tuberkulose 
eine Sekundärinfektion zu einem übrigens unbekannten Krankheitsprozess. 
Brentano und Tangle 3 ) wie Ricker 3 ) meinen, dass die Tuberkulose 
den Ausgangspunkt einer selbständigen Geschwulstbildung abgibt. Stern¬ 
berg 2 ) fasst diese pseudoleukämischen Geschwülste als eine besondere 
Form der Tuberkulose auf. Benda, welcher sich in der Hauptsache an 

1) Benda: Zur Histologie der pseudoleukämischen Geschwülste, Vcrhandl. der 
Deutschen pathologischen Gesellschaft 1904. Heft 1. 

2) Sternberg, Pathologie der Primärerkrankungen des lymphatischen und 
hä matopoetischen Apparates. 

3) Referiert nach Benda. 
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Stern borg anschliesst, meint, dass die Tumoren als Granulations¬ 
geschwülste aufzufassen seien obgleich mit verschiedener Aetiologie in 
verschiedenen Fällen. Er gründet dies auf die Menge von verschiedenen 
Zellenelementen in ihnen, ferner wegen des wechselnden Aussehens auf 
den mikroskopischen Bau des Lymphomes. Im Anfang haben also die 
Lymphdrüsen einen exquisit entzündlichen Charakter ähnlich der Tuber¬ 
kulose oder Syphilis. In einem weiteren Stadium nimmt die Menge der 
Lymphozyten zu, wobei die grössere Aehnlichkeit mit den echten pseudo¬ 
leukämischen Tumoren entsteht. Darauf folgt das Höhenstadiura, wo 
Lympho- und Leukozyten weniger zahlreich sind und die Hauptmasse 
aus grossen spulförraigen Zellen (Fibroblasten) und diesen grossen epi- 
theloiden Zellen mit gelappten oder mehrfachen Kernen besteht, die als 
Endothelzellen aufgefasst werden. Endlich gibt es ein Stadium mit 
Sklerosierung der Drüsen. Betreffend die Aetiologie dieser Granulations¬ 
geschwülste meint Benda, dass dieselbe auf verschiedenen Mikroorga¬ 
nismen beruhe. Ausser der Tuberkulose hat er selbst einmal einen lepra- 
bazillen-ähnlichen Mikroorganismus in solchen Drüsen gefunden. Nach 
Roux 1 ) können dergleichen Drüsengeschwülste mit solchem Bau durch 
Staphylokokken, nach Mosler 1 ) durch Lepra verursacht werden. Löwen¬ 
bach 2 ) hat ein gummöses Lymphom mit solcher histologischer Struktur 
gefunden. 

Die Schlussfolgerung, zu welcher Benda kommt, ist die, dass diese 
unter dem Namen Pseudoleukämie, Hodkins disease u. a. beschriebenen 
Krankheiten Granulome sind, sehr nahestehend den malignen Neubildungen, 
welche nicht durch einen spezifischen Infektionsträger, sondern durch 
modifizierte und abgeschwäehtc Toxine verschiedener Infektionsträger her¬ 
vorgerufen werden. 

Welches ist dann die Stellung des in Frage stehenden Falles vom 
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkte aus? Das Bemerkenswerteste 
bei der Sektion war die Miliartuberkulose, die vergrösserten Lymphdrüsen 
am Milzhilus und die zu fast ausschliesslich hyalinem Bindegewebe umge¬ 
wandelten Drüsen am Halse. Die Lymphdrüsen am Milzhilus waren von 
diesem eigentümlichen Granulationsgewebc mit seinen verschiedenen 
Zellenarten und diesen grossen riesenzellenartigen Endothelzellen aufgebaut. 
Es ist daher sehr wahrscheinlich,, dass die Lymphdrüsen am Halse vor 
der Röntgenbehandlung dieselbe Struktur mit diesem eigentümlichen 
Granulationsgewebe wie die Drüsen am Milzhilus gehabt haben. 

Soll man dann die Tuberkulose in diesem Falle als eine zufällige 
Komplikation mit einer übrigens unbekannten Krankheit, der Pseudo¬ 
leukämie, auffassen, oder sind diese Lymphome als eine wirkliche Tuber- 


1 i Koloriert nach Ken da. 

2) Löwen Lach, Beitrag zur Histologie der gummösen Lymphome, Aichiv für 
Dermat. und Syphilis. Bd. 48. 
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kulose aufzufassen? Der Umstand, dass man hier die verhältnismässig 
ältesten tuberkulösen Herde in den Drüsen hat, die zuerst angeschwollen 
waren, deutet darauf hin, dass die Tuberkulose primär gewesen ist. Der 
chronisch inflammatorische Charakter des Gewebes übrigens spricht da¬ 
für, dass hier das Vorgelegen hat, was Sternberg einen Fall von der 
eigentümlichen Form der Lymphdrüsentuberkulose nennt, die unter dem 
Bilde der Pseudoleukämie verläuft. 

Ist es denn da vom klinischen Standpunkte aus möglich, zwischen 
diesen echten Pseudoleukämien und den übrigen Formen von Pseudo- 
leukämie zu scheiden, die durch dieses eigentümliche Granulationsgewebe 
charakterisiert sind? Die makroskopischen Charaktere sind dieselben. 
Die eigentlichen Pseudoleukämien treten gewöhnlich im späteren Lebens¬ 
alter auf, während die letztgenannten bei Kindern gewöhnlicher sind. 
Ferner sollen die pseudoleukämischen Lymphome eine weichere Konsistenz 
haben, was doch nicht so sehr charakteristisch ist. Im Blute meinen 
Pincus und Ehrlich 1 ) einen Befund gemacht zu haben, der be¬ 
sonders für die echten Pseudoleukämien charakteristisch wäre. Dies ist 
eine relative Zunahme der Lymphozyten auf Kosten der übrigen weissen 
Blutkörperchen. Die Anzahl der Lymphozyten würde oft 80—90 pCt. 
von sämtlichen weissen Blutkörperchen betragen, ohne dass jedoch die An¬ 
zahl der weissen Blutkörperchen vergrössert wäre. Von mehreren Autoren 
[Grawitz 2 ), Türk 8 ), Senator 4 )] sind echte Pseudoleukämien beschrieben, 
wo man keine relative Lymphozytose gehabt, noch wo dieselbe bei ver¬ 
schiedenen Gelegenheiten gewechselt hat. Andererseits sind pseudo¬ 
leukämieähnliche Tuberkulosen beschrieben [Wikner 5 ) u. a.], wo man 
eine deutliche Zunahme der Lymphozyten gehabt hat. Es gibt also 
keine konstante Veränderung in dem Blute bei den eigentlichen Pseudo- 
lcukämien, auch wenn man meinen muss, dass die relative Zunahme der 
Lymphozyten der grossen Mehrzahl von ihnen gilt. 

Auch bei den übrigen Formen von Pseudoleukämie hat man keine 
charakteristischen Blutveränderungen gefunden. In den meisten Fällen 
ist dasselbe normal. Einige Autoren [Schur 0 ), Hitschmann und 
Stross 7 )] haben eine polymorphkernige Leukozytose mit mehr als 
90 pCt. polymorphkernigen Leukozyten gefunden. Es gibt daher gegen- 

J) Nothnagels spezielle Pathologie und Therapie. Bd. VIII. 1901. 

2) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes. Berlin 1902. 

3) Türk, Ein System der Lymphomatösen. Wiener klin. Wochenschrift 1903. 
No. 39. 

4) Senator, Ueber Pseudoleukämie. Deutsche Klinik. 111. 

5) Wikner, Ett fall af pseudoleukämi behandladt med Röntgen. Hygiea. 
Aug. 1906. 

6) Schur, Zur Symptomatologie der unter dem Bilde der Pseudoleukämie ver¬ 
laufenden Lymphdrüsentuberkulose. Wiener klin. Wochenschr. 1903. 

7) Hitschmann und Stross, Zur Kenntnis der Tuberkulose des lymphatischen 
Apparates. Deutsche raed. Wochenschr. 1903. 
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wärtig keine andere Weise, diese Krankheitsformen zu scheiden, als 
Probeexzision einer Drüse auszuführen und auf Grund des mikroskopi¬ 
schen Baues die Diagnose zu stellen. 

Da es also mit so grossen Schwierigkeiten verbunden ist, die echte 
Pseudoleukärae zu unterscheiden, muss es ja natürlich noch viel schwerer 
sein, verschiedene Krankheiten in der letzteren Gruppe zu unterscheiden. 
Es ist ja dann die Frage, ob, wie cs gewöhnlich der Fall ist, Tuberku¬ 
lose oder eine andere Infektion vorliegt. Ein diagnostisches Hilfsmittel, 
welches in diesen Fällen zum Ziel führen müsste, aber mit schlechtem 
Resultat versucht worden ist, ist Tuberkulininjektion. Sic ist nämlich 
sogar dort negativ gewesen, wo man sichere Tuberkulose vor sich hatte. 
Ferner hat man versucht, exzidierte Drüsen Tieren einzuimpfen, bei denen 
man mikroskopisch keine Tuberkelbazillen gefunden hatte, ln ver¬ 
schiedenen Fällen ist es gelungen, auf diese Weise Tuberkulose zu er¬ 
halten; in einer grossen Anzahl Fälle aber hat man negative Resul¬ 
tate erhalten. Es tritt daher die Frage auf, ob ein negativer Inokula¬ 
tionsversuch notwendigerweise Tuberkulose ausschliessen muss. Im all¬ 
gemeinen ist man der Ansicht, dass dies nicht der Fall ist. 

Zuletzt komme ich zu der zweiten Hauptfrage in diesem Fall: 
Welche Wirkung hat die Röntgen-Behandlung gehabt? Es ist ja allge¬ 
mein bekannt, dass die Röntgenstrahlen eine ausserordentlich kräftige 
zerstörende Wirkung auf die lymphoiden Zellen haben und man hat die¬ 
selben bei Krankheiten in den lvmphoiden Organe angewendet. Es sind 
in erster Linie Leukämien und Pseudoleukämien, wo man im besten Falle 
mehr oder weniger andauernde Besserungen erzielt hat. Dagegen haben 
w r ir recht wenig Angaben über die Einwirkung der Röntgenstrahlen bei Tuber¬ 
kulose in dem lyraphoiden Apparat. Einige französische Forscher Ferrand 
und Krouch Koll 1 ), wie die Amerikaner Pfahler 2 ) und Johnston 3 ) 
geben an, dass sie bei der Behandlung von tuberkulösen Lymphomen gute 
Resultate erhalten haben. Diese sind mehr oder weniger vollständig zurück¬ 
gegangen, und die vorhandenen Fisteln sind ausgeheilt. Im allgemeinen hat 
man eine gegenteilige Ansicht. Krause 4 ) sagt in seiner Zusammen¬ 
stellung 1905 über die Behandlung des tuberkulösen Lymphomes, „dass rein 
tuberkulöse Lymphome durch Röntgenstrahlen wenig oder gar nicht beein- 
llusst werden. u Einige Angaben, wie die Röntgenbehandlung bei dieser 
pseudoleukämischen Form von Tuberkulose wirkt, habe ich nicht gefunden. 

Die Erklärung bezüglich dieser verschiedenen Angaben scheint mir 

1) Ferrand et Krouch Koll, ln cas d’adenite tuberculeuse trailee avec suc-ces 
par les rayons X. Revue franraise de nu'd. et chir. 1905. No. 38. 

2) Pfahler, Carcinoma and tuberculosis treated by the Röntgen rays. Journ. 
of the aineric. med. associat. 1904. 

3i .Johnsion, Aineric. electrotherapcut assoc. New York. Okt. 1905. 

4) Krause, Zur Röntgentherapie der Pseudoleukämie und anderweitiger Blut¬ 
erkrankungen. Fortschritte der Röntgenstrahlen. Bd. IX. 1905. 
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recht nahe zu liegen und wahrscheinlich auf denn Bau dieser tuberkulösen 
Lymphome zu beruhen. Diejenigen Lymphome, in welchen die Hyperplasie 
der lvmphoiden Elemente sehr reichlich ist, werden gewiss in hohem Grade 
von der Röntgenbestrahlung beeinflusst und sind mehr oder minder voll¬ 
ständig zurückgegangen. Diejenigen Lymphome dagegen, die bereits zur 
käsigen Nekrose übergegangen oder die sehr bindegewebereich sind, werden 
unbedeutend oder gar nicht beeinflusst. Vor der Röntgenbehandlung in diesem 
Fall haben die Drüsen am Halse, wie bereits erwähnt, gewiss einen ähnlichen 
Bau wie die im Milzhilus gehabt, also mit hauptsächlich lvmphoidem Gewebe 
und kleinen tuberkulösen Herden. Die zu äusserst gelegenen sind fast zu 
reinen Bindegewebsklumpen zusammengeschrumpft. Die einzigen Reste 
von lymphoidem Gewebe, die man nachweisen kann, sind diese kleinen 
spaltförrnigen Räume mit Lymphozyten. Ausserdem findet man 
Streifen von relativ lockerem Bindegewebe mit seinen grossen netzförmigen 
und bisweilen pigmenthaltigen Zellen. Diese letzteren haben jedenfalls 
als Resorptionszellen gedient und die Reste des zerfallenden Gewebes 
aufgesammelt. Die Pigmentkörner hier und da deuten sicherlich darauf 
hin. Ihr eigentlicher Ursprung ist sehr schwer zu bestimmen, da man 
aus ihrem Bau nichts sicher urteilen kann und da man nach der Er¬ 
fahrung bei der Milz Pigmentkörner in Zellen von verschiedener Art 
findet. 

Bezüglich der Milz konnte man klinisch nachweisen, dass dieselbe bei 
der Röntgenbeleuchtung wenigstens um l / z ihrer Grösse vermindert wurde. 
Es ist indes ziemlich schwer, sich eine Vorstellung von den Verände¬ 
rungen zu machen, welche das Milzgewebe hierbei in pathologisch - ana¬ 
tomischer Hinsicht erlitten hat. Es ist wahrscheinlich, dass die Milz 
auf dieselbe Weise wie im allgemeinen bei dieser Tuberkuloseform aufgebaut 
gewesen ist. Sie ist also mit lymphoiden Zellen verschiedener Art und 
den von Sternberg besonders erwähnten Riesenendothelzellen zahlreich 
und endlich mit tuberkulösen Herden in wechselnder Anzahl versehen 
gewesen. Infolge des Reichtums an Pigment überall kann man hier 
sagen, dass ein grosser Zerfall von Zellen stattgefunden hat. Nach der 
Erfahrung aus experimentellen Untersuchungen [Krause und Ziegler 1 )] 
weiss man, dass es besonders die Lymphozyten und danach die Leuko¬ 
zyten sind, welche bei der Röntgenbeleuchtung dem Untergang anheim¬ 
fallen und dass zuletzt nur das Stützgewebe und die Endothelzellen 
übrig bleiben. Hiermit stimmt auch das Aussehen überein, welches die 
Milz zeigt. Nirgends findet man diese Ansammlungen von Lymphozyten 
unter Bildung von Malpighischen Körpern. Die Leukozyten sind eben¬ 
falls sehr spärlich, und die tuberkulösen Herde werden fast ohne jeg- 

1) Krause und Ziegler, Experimentelle Untersuchungen über die Ein¬ 
wirkung der Röntgenstrahlen auf tierisches Gewebe. Fortschr. der Röntgenstrahlen. 
X. 1906. 

Zchschr. f. klin. Medizin. 6.*{. Bd. 
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liehe Rundzelleninfiltration direkt vom Pulpagewebe umgeben. Eine Ver¬ 
mehrung des Bindegewebes, wenn auch in geringem Grade, kann man 
auch nachweisen. Es ist auch möglich, dass die kleinen schwach 
gefärbten Flecke, welche vom Pulpagewebe beschrieben worden sind, 
durch die Röntgenbestrahlung verursacht worden sind. Bei dieser 
Form von Tuberkulose findet man unter anderen Verhältnissen keine 
solchen. 

Lokal hat man also sowohl bei den betreffenden Halslymphdrüsen 
wie der Milz von der Röntgenbestrahlung einen ausserordentlich kräftigen 
Einfluss gehabt. Im ganzen genommen, kann man sagen, dass eine 
gründliche Zerstörung des lyraphoiden Gewebes stattgefunden hat und 
dass diese in den Halslymphdrüsen wenigstens durch sklerotisches Binde¬ 
gewebe ersetzt ist. 

Hat die Röntgenbehandlung, von welcher man sagen muss, dass sie 
lokal wenigstens am Halse eine günstige. Wirkung gehabt, einen ver¬ 
derblichen Einfluss auf den ganzen Organismus ausgeübt, der den end¬ 
lichen Untergang des Patienten verursacht hat? Auch dafür kann ich 
keine Anhaltspunkte finden. Nach der ersten Bestrahlungszeit, zu¬ 
sammen 230—250 Minuten, bekam Pat. zwar eine ausgebreitete Ulzera- 
tion am Halse, es konnten aber keine allgemein toxischen Symptome 
entdeckt werden. Pat. befand sich im Gegenteil vortrefflich und nahm 
in den nächsten Monaten 3y 2 kg an Gewicht zu. Nach der zweiten 
Bestrahlung, die im ganzen 130 Minuten dauerte, musste man wegen 
Fiebers mit der Röntgenbehandlung aufhören. Es ist indessen nicht an¬ 
zunehmen, dass dieses von toxischen Einflüssen der Röntgenbehand¬ 
lung, sondern von der beginnenden Miliartuberkulose herrührte. Das 
schlechte Endresultat steht nur im Einklang mit der Erfahrung von dem 
Verlauf dieser Krankheit in gewöhnlichen Fällen. Diese pseudoleukämie¬ 
ähnliche Form von Lymphdrüsentuberkulose endet nämlich fast immer 
tödlich innerhalb weniger Jahre und sehr oft gerade durch Miliartuber¬ 
kulose. Weder mit Arsenikbehandlung, noch durch chirurgische Behand¬ 
lung erhält man mehr als nur vorübergehende Besserungen. Mit dieser 
Erfahrung vor Augen muss man eher sagen, dass die Röntgenbehand¬ 
lung einen verhältnismässig günstigen Einfluss gehabt hat, und es ist ja 
möglich, dass man dauernde Resultate erhalten könnte, wenn man 
Gelegenheit erhielte, einen solchen Fall im frühen Stadium mit Röntgen¬ 
strahlen zu behandeln. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel XI11. 


Uebersichtliches Bild von einer der mit X-Strahlen bestrahlten Drüsen am 
Halse. Man sieht, dass die äussere Kapsel verdickt ist und dass die ganze 
Drüse aus hyalinem, schwach gefärbtem Bindegewebe besteht. Hier und da 
dunklere runde oder ovale Felder, wo das spärliche lymphoide Gewebe ist. 
ln zentraleren Teilen sieht man ausserdem kernreiche Streifen in der Längs¬ 
richtung der Drüse. Verick Obj. 1. Ok. 1. 

Starke Vergrösserung oben genannter, dunkler gefärbter Felder. Man sieht 
hyaline Bindegewcbsbalken, zwischen welchen sich kleine mit Endothel be¬ 
kleidete Räume befinden, die mit Lymphozyten gefüllt sind. Zeiss Apochr. 
immers. 2 mm. Komp. Ok. 4. 

Detailbild von oben genannten zellenreicheren längsgehenden Streifen der 
Fig. 1. Das Bindegewebe ist hier lockerer, und in dessen Maschen sieht 
man diese grossen Zellen mit ihrem grossen schaumigen Protoplasma und 
kleine dunkelgefärbte, beinahe sternförmige Kerne. Zeiss Apochrom. Immers. 
2 mm. Komp. Ok. 6. 
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XI. 

Aus der pathologischen Abteilung des Karolinischen Institutes 

zu Stockholm. 

Ein Amyloidtumor des Knochenmarkes. 

Von 

Dr. 6 . Hedr6n, 

I. Assibtent und Prosektor. 

(Mit 3 Textfiguren.) 

Folgender Fall von Amyloidturaor verdient seiner Seltenheit wegen 
veröffentlicht zu werden. Das pathologisch-anatomische Präparat wurde 
im November 1905 von der hiesigen chirurgischen Klinik der pathologi¬ 
schen Abteilung zu diagnostischem Zweck überliefert. Die klinische 
Diagnose war auf Sarcoraa costae gestellt worden. Die Kranken¬ 
geschichte wurde mir von dem Direktor der Klinik Herrn Professor 
John Berg gütigst überlassen. 

Es betrifft einen 57jährigen Bauer, der früher immer gesund gewesen. Etwa 
sechs Monate bevor er in der Klinik aufgenommen wurde, bemerkte er zufälligerweise 
einen Tumor in der rechten Brustseite. Die Grösse des Tumors scheint schon damals 
etwa dieselbe gewesen zu sein wie bei der Aufnahme in der Klinik. Das allgemeine 
Befinden war ein gutes, ausgenommen in den letzten 7 Wochen, während welcher 
Zeit eine Herabsetzung des Wohlbefindens wie auch der Kräfte sich einstellte. Am 
11. November 1905 wurde Patient in der Klinik aufgenommen. 

Status praesens: Hautfarbe blass. Ernährungszustand weniger gut. Lungen 
und Herz ohne Veränderung. Der Urin enthält eine Spur von Eiweiss. Ein faust- 
grosser Tumor in der rechten Brustseite entsprechend der IX. und X. Rippe zwischen 
der Skapular- und Axillarlinie. Am 14. November Operation (Professor Berg). Da¬ 
bei zeigte sich, dass die IX. Rippe in einer Ausdehnung von etwa 20 cm spindel¬ 
förmig aufgetrieben war und dass diese geschwulstartige Veränderung auch die dar¬ 
unterliegende Pleura erreicht hatte. Die X. Rippe schien ein wenig angeschwollen 
zu sein. Die beiden Rippen, sowie die entsprechende Pleurapartie wurden in einer 
Ausdehnung von 20 cm reseziert. Am 21. November war der Operationsschnitt ge¬ 
heilt, am 4. Dezember 1905 wurde Patient entlassen. Das allgemeine Befinden war 
damals ziemlich gut. 

Die geschwulstartige Anschwellung der IX. Rippe (Fig. 1) ist von 
spindeliger Form, misst 15 cm in der Länge, 6 cm in der Breite und 
5,5 cm in der Dicke. Die Konsistenz ist fest, elastisch. Die Schnitt¬ 
fläche des Tumors hat eine graue oder graurote Farbe und eine trans¬ 
parente, glänzende Beschaffenheit. An den beiden Enden, wo gesund 
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Knochenbalkcn liegt (Fig. 3), kann es die interossären Räume völlig 
ausfüllen, so dass Amyloid und Knochensubstanz einander unmittelbar 
berühren. Aehnliche Bilder kommen jedoch nur vereinzelt vor, und sie 
betreffen ausschliesslich die Randteile des Tumors. Zuweilen kann man, 
besonders in van Gieson gefärbten Schnitten, feine Bindegewebsfibrillen 
mitten in den Amyloidablagerungen sehen. Es kommt auch vereinzelt 
vor, dass das Amyloid sich rings um kleine Gefässe, die noch rote 
Blutkörperchen einschliessen, gelagert hat. 

Nur die allerperipherste Zone des Tumors zeigt ein anderes Aus¬ 
sehen, als das eben beschriebene. Makroskopisch ist diese Randzone 
durch ihre grauweisse Farbe und festere Konsistenz von den übrigen 
Teilen des Tumors verschieden gekennzeichnet. Das äusserste Lager 
dieser Randzone ist eine Fortsetzung des Periostes der Rippe, das je¬ 
doch über dem Tumor ein wenig verdickt ist, und dabei entweder von 
mehr fibröser, zellenarmer oder von mehr lockerer, zellenreicher Be¬ 
schaffenheit. Unter dem Periost befinden sich hier und da vereinzelte 
Knocheninseln als Reste der Knochenrinde, ln dem verdickten Periost, 
besonders in den mehr lockeren Partien, findet man ziemlich zahlreiche 
Anhäufungen einer hyalinen Substanz, die ebenfalls sich als Amyloid 
erweist. Das Amyloid tritt hier in Form von mehr oder weniger grossen 
Schollen und Balken auf. Dieses Amyloid färbt sich mit Jod weniger 
braunrot, als die mehr zentralen Ablagerungen, und die Färbung ist hier 
auch mehr inkonstant. 

Was die an dem Tumor bei der Resektion zurückgebliebenen Weich¬ 
teile betrifft, so findet man, ausgenommen da, wo der Tumor an das 
Rippenfell angrenzt, im übrigen in denselben keine Spur einer Amyloid¬ 
infiltration. Hier aber ist das normalerweise lockere Bindegewebe in ein 
fibröses, zellenarmes Gewebe umgewandelt und zwischen den Binde- 
gewebsfibrillen sieht man hier und da hyaline Schollen und Balken, die 
mit Methylviolett sich leuchtend rot färben, mit Lugolscher Lösung hin¬ 
gegen nur eine schwach rotbraune Farbe annehmen; mit Jod-Schwefel¬ 
säure werden diese Ablagerungen stellenweise nur graublau gefärbt. 
Die grösseren Schollen oder Balken sind umgeben von einer kleinen 
Zellenanhäufung, wobei häufig die den Amyloidablagerungen am nächsten 
befindlichen Zellen ein endothelähnliches Aussehen haben; öfters sind 
diese Zellen zu vielkernigen Riesenzellen zusammengeflossen. Nirgends 
ist eine geschwulstartige Zelleninfiltration zu sehen. Die hier beschrie¬ 
bene Partie geht unmittelar in das periostale Gewebe der Rippe über, 
so dass jene Amyloidablagerungen als eine Fortsetzung derjenigen des 
letzteren zu betrachten sind. 

Die X. Rippe zeigt sehr wenige Veränderungen. Das Periost ist 
entsprechend der mittleren Partie des resezierten Knochens stellenweise etwas 
verdickt, aber sonst ohne Veränderung. Das Knochengewebe’ selbst ist: 
von normalem Aussehen mit Ausnahme eines kleinen Teils der mittleren 
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Partie der Rippe. Hier gibt es nämlich in dem sonst völlig normalen 
Knochenmark vereinzelte sehr kleine Schollen hyaliner Substanz, die sich 
durch ihr Verhalten gegenüber den gewöhnlichen Farbenreaktionen als 
den ersten Beginn einer Amyloidablagerung erweisen. Die Schollen liegen 
immer extrazellulär zwischen den Markzellen; sie färben sich mit Methyl¬ 
violett leuchtend rot, mit Lugolscher Lösung mehr oder weniger braunrot. 

Epikrise: Der erste Fall von Amyloidtumor des Knochenmarkes ist 
von Hildebrand 1 ) beschrieben worden. Dabei handelte es sich um ein 
endostales Rund- und Riesenzellensarkom des Sternums mit amyloider 
Entartung in der Form sowohl des gewöhnlichen lokalen 'Amyloids als 
auch der typischen Corpora amylacea. Der zweite Fall wurde von 
Üphüls 2 ) mitgeteilt. Es betraf einen Fall von multiplen Tumoren des 
Markes verschiedener Knochen (Brustbein, Rippen, Wirbelsäule) mit Ab¬ 
lagerung von amyloider Substanz und von Corpora amylacea in den 
Tumoren, die übrigens als syphilitische Neubildungen angesehen wurden; 
in diesem Falle wurde daneben amvloidc Degeneration der Nieren, des 
Herzens und der Milz nachgewiesen. Vor kurzem hat Edens 3 ) einen 
Fall von Amyloidtumor des Knochenmarkes einer Rippe ohne jedwede 
geschwulstartige oder sonstige Veränderung des Markes beschrieben. 
Dabei war eine allgemeine Amyloiddegeneration (Leber, Milz, Nieren, 
Darm und Magen) vorhanden. 

Andere einschlägige Fälle habe ich in der Literatur nicht gefunden. 

In unserem Falle handelt cs sich um eine Ablagerung amyloider 
Substanz in dem Knochenmarke einer Rippe unter Bildung einer tumor¬ 
artigen Vergrösserung derselben, jedoch ohne eine echte Geschwulstbildung 
des Knochenmarkes. Das Amyloid kommt teils als Schollen und Balken, 
teils in der Form von den Corpora amylacea ähnlichen Bildungen vor. 
Was die Farbenreaktion dieser amyloiden Substanz betrifft, so zeigt diese, 
dass wir es mit verschiedenen Stufen der Amyloidbildung zu tun haben. 
Dieses gilt nicht nur für die einzelnen Ablagerungen in ihrem Verhältnis 
zu einander, sondern auch für die einzelnen Schichten der amyloiden 
Konkretionen. Bei diesen Schichten sind die mikrochemisch verschiedenen 
Stufen des Amyloids nicht scharf von einander getrennt, sondern der 
Uebergang zwischen ihnen ist ein mehr diffuser, was eine graduelle 
Entstehung der verschiedenen Stufen aus einander zeigt. Eine echte 
hyaline Vorstufe des Amyloids habe ich nirgends in dem Tumor gefunden. 

Dass die hier beobachteten amyloiden Konkretionen und das als 
Schollen und Balken auftretende Amyloid identisch sind, meine ich auf 
Grund der Farbenreaktionen ohne weiteres behaupten zu können. In 
morphologischer Beziehung gibt es indessen einen Unterschied insofern als 


1) Virchows Archiv. Bd. 140. 1895. S. 249. 

2) The Journal of Experimental Medicine, Vol. V. 1900. p. 111. 

:Vi Virchows Archiv. Bd. 184. 1900. S. 157. 
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an mehreren Stellen die Konkretionen krystallinische Eigenschaften 
besitzen, genau so wie es, nur in viel höherem Masse, der Fall von 
Op hüls zeigte. 

Schliesslich will ich darauf hinweisen, dass die Kalkablagerung in 
den grösseren der Konkretionen bei gleichzeitigem Zerbröckeln derselben 
und mehr oder weniger bedeutendem Verlust ihrer spezifischen Färbbarkeit 
auf eine regressive Dekomposition des ausgebildeten Amyloids deutet, 
deren Ursache indessen dahingestellt bleiben muss. 

Ich habe schon hervorgehoben, dass keine sarkomatöse Geschwulst¬ 
bildung des Knochenmarkes vorliegt. Den an einzelnen Stellen ziemlich 
grossen Zellenreichtum des Markes glaube ich als eine Art regenerativer 
Hyperplasie auffassen zu müssen. Gegen eine primäre Geschwulstbildung 
mit sekundärer Amyloidablagerung spricht auch die Ablagerung von 
Amyloid in dem periostalen Gewebe und dem Bindegewebe zwischen dem 
Periost und dem parietale Rippenfell ohne jegliche Andeutung einer 
Geschwulstinliltration dieser Gewebe. Vor allem zeigt jedoch das Vor¬ 
kommen von amyloider Substanz in dem Knochenmarke der X. Rippe, 
dass eine primäre Amyloidablagerung vorliegt, da man hier ohne irgend¬ 
welche Irrtumsmöglickeit. ein völlig physiologisches Knochenmark kon¬ 
statieren kann. 

Das Granulationsgewebe, welches mehr oder weniger reichlich und 
meistens mit vielen Riesenzellenbildungen fast überall vorkommt, ist aller 
Wahrscheinlichkeit nach als ein Produkt des Reizes anzusehen, den die 
fremdartigen Amyloidablagerungen auslösen. Jene Fremdkörperriesenzellen 
kommen aber auch ohne eine Granulationswucherung vor, wobei sie aus 
den endothel-ähnlichen Zellen, welche die Arayloidsubstanz so häufig 
umschliessen, hervorgegangen sind. Bezüglich dieser endothelartigen 
Zellen meine ich, dass sie hier im Knochenmarke nicht ohne weiteres 
als Lvmphgefässendothelien aufzufassen sind. Man hat freilich in den 
lokalen Amyloidtumoren anderer Stellen ähnliche Bilder häufig beobachtet, 
und es ist auch, und zwar zuerst von M. B. Schmidt 1 ) festgestellt worden, 
dass sie aller Wahrscheinlichkeit nach Lymphgefässe mit vergrösserten 
Endothelien sind. Ob man jedoch nur wegen der Aehnliehkcit mit jenen 
Bildern auch die obigen Zellen im Knochenmarke als Lymphgefäss- 
endothelien betrachten darf, scheint mir zweifelhaft. Man muss ja erstens 
bedenken, dass wirkliche Lymphgefässe sich nur in den oberflächlichsten 
Periostlagern finden. Lymphspalten, in welchen die Priraitivröhrchen aus¬ 
münden, finden sich im Marke nur an dessen Peripherie; in den Knochen¬ 
balken dagegen haben wir perivaskuläre Räume, in welchen Räumen die 
zugehörigen Primitivröhrchen münden. Diese anatomischen Verhältnisse 
schon machen es unwahrscheinlich, dass obige Bildungen, die mitten im 
Marke sehr zahlreich Vorkommen, dilatierte Lvmphbahnen mit vergrösserten 

1) Virchows Archiv. Bd. 143. 1890. S. 309. 
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Endothelien sein sollten. Anstatt dessen meine ich, dass diese endothel¬ 
ähnlichen Zellen rings um die Amyloidablagerung entstehen durch Volura- 
zunahme und Proliferation der Markzellen selbst, zwischen denen ja das 
Amyloid abgelagert wird, und dass sie also das Resultat des fremdkörper- 
artigen Reizes der amyloiden Konkretionen zu betrachten sind, wobei 
die Bildung von Riesenzellen der höchste Ausdruck dieses Reizes ist. 
Dass das Amyloid hingegen stellenweise in perivaskulären Räumen abge¬ 
lagert wird, geht aus den Bildern hervor, die ein zentrales Gefäss mitten 
in einem Mantel amyloider Substanz zeigen. 

In jedem Falle scheint das Amyloid überall ein Infiltrationsprodukt 
zu sein; niemals ist eine Bildung durch Umwandlung der Zellen wahr¬ 
zunehmen. Und wenn auch freilich hier und da Bilder Vorkommen, die 
scheinbar vielleicht eine andere Deutung zulassen könnten, besonders da, 
wo das Amyloid von den grossen endothelähnlichen Zellen und Riesen¬ 
zellen dicht umschlossen ist, so wird eine genaue Prüfung doch immer 
zeigen, dass es sich um eine Täuschung handelt. 

Eine wichtige Frage ist selbstverständlich, ob in unserem Falle ein 
echter lokaler Amyloidtumor, also ohne eine gleichzeitige allgemeine 
Amyloiddegeneration vorliegt. Wie schon erwähnt hat man in zwei von 
den bisher bekannten drei Fällen von Amyloidtumoren des Knochen¬ 
markes eine allgemeine Amvloiddcgeneration konstatiert. Obschon der 
vorliegende Fall ein Operationsfall, und jene Frage daher nicht mit 
gleicher Sicherheit zu entscheiden ist wie bei den zwei zur Sektion ge¬ 
kommenen Fällen, so glaube ich doch, dass man eine allgemeine Amyloid¬ 
degeneration hier ausschliessen darf. Der im November 1905 operierte 
Mann befindet sich nämlich am Ende Dezember 1906 — also mehr als 
ein Jahr nach der Operation — bei seinen 58 Jahren ganz wohl und ist 
auch völlig arbeitsfähig. Da der Harn bei Aufnahme in der Klinik Spuren 
von Eiweiss enthielt, habe ich vor kurzem denselben untersucht und 
dabei weder Eiweiss, noch auch bei der mikroskopischen Untersuchung 
irgendwelche pathologische Bestandteile gefunden. Das Vorhandensein 
aller dieser Umstände scheint mir mit vieler Wahrscheinlichkeit dafür zu 
sprechen, dass es sich hier nicht um eine allgemeine Amyloiddegeneration 
handeln kann. 

Aus dem obigen geht hervor erstens, dass wir es hier mit einem 
Amyloidtumor des Knochenmarkes ohne geschwulstartige oder andere 
spezifische Veränderungen des Markes zu tun haben und zweiten, dass 
hier ein Fall von lokalem Amyloidtumor ohne gleichzeitige allgemeine 
Amyloiddegeneration vorliegt. 

Unser Fall ist also der bisher einzig beobachtete Fall eines echten 
lokalen A myloidtumors des Knochenmarkes. 
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Aus der I. med. Klinik des Königl. Serafimerlazarettes in Stockholm. 
Direktor: Professor Dr. S. E. Henschen. 

lieber einen Fall von Solitärtuberkel im Rückenmark 
mit Nebenbefnnd von sogenannter artifizieller lletero- 

topie desselben. 

Von 

G. Rystedt, 

Assistenzarzt. 

(Hierzu Tafel XIV und 8 Texttiguren.) 


Seitdem Schlesinger 1 ) im Jahre 1896 in seiner Arbeit: „Leber 
zentrale Tuberkulose* des Rückenmarks“, gleichzeitig mit einer Mitteilung 
eines klinisch und pathologisch-anatomisch genau untersuchten Falles, 
eine Zusammenstellung von hierhergehörigen Publikationen lieferte, sind 
neue Mitteilungen von ähnlichen Krankheitsfällen nicht ausgeblieben. 

So hat L. R. Müller 2 3 ! im Jahre 1897 einen solchen aus der Klinik 
Strümpells beschrieben und noch einen aus derselben Klinik 1898 8 ). 
Dazu kommt ein Fall von Luce 4 5 ) 1908, Tschistowitsch 6 * ) 1903 und 
Oberndörffer 6 ) 1905. 

Der hier publizierte Fall darf als kasuistischer Beitrag zur Lehre 
vom Solitärtuberkel im Rückenmark der Veröffentlichung wert sein, da 

1) Schlesinger, lieber zentrale Tuberkulose des Rückenmarks. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. Vlü. 

2) L. R. Müller, Ueber einen Fall von Tuberkulose des oberen Lendenmarks 
mit besonderer Berücksichtigung der sekundären Degenerationen. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. X. 

3) L. R. Müller, Ein weiterer Fall von solitärer Tuberkulose des Rückenmarks, 
zugleich ein Beitrag zur Lehre von der Brown-Sequardsehen Halbseitenlähmung. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. XII. 

4) Lucc-Simmonds, Sitzung der Biol. Abteil, des ärztl. Vereins zu Hamburg 
vom 17. Februar 1903. Münch, med. Wochenschr. 1903. 

5) Tschistowitsch, Ueber Myelitis transversa tuberculosa. Festschrift für 
Orth. Berlin 1903. 

6) Oberndörffer, Ein Fall von Rückenmarkstuberkel. Münch, med. Wochen¬ 

schr ifi. 1905. 
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er vom frühesten Stadium an Gegenstand genauer klinischer Beobachtung 
gewesen ist und einige klinische Details von Interesse, wie auch ein Bei¬ 
spiel von eigentümlichen, artifiziellen Veränderungen des Rückenmarks zu 
geben imstande ist. 

Krankengeschichte. 

K. A., Arbeiter, 25 Jahre alt, Stockholm. Aufgenommen in das Serafimerlazarett 
am 9. Mai 1906. Gestorben am 23. Juli 06. 

Anamnese: Heredität für Nervenkrankheiten oder Tuberkulose nicht nachweisbar. 

Alkoholismus ist wahrscheinlich dann und wann vorgekommen. Seit Dezember 
1905 ist Pat. Abstinenzler gewesen. 

Venerische Infektion wird verneint, obgleich zugestanden ist, dass zahlreiche 
Gelegenheiten solcher Infektion gegeben worden sind. 

Kaum einjährig hatte Pat. mit kurzen Zwischenzeiten Masern, Scharlach und 
Diphtherie. 

Während der Wachstumsperiode war er gesund und scheint bis zur jetzigen 
Erkrankung vollkommen arbeitsfähig gewesen zu sein. Die Wirbelsäule ist nie einem 
Trauma ausgesetzt gewesen, er hat nie Schmerzen oder unangenehme Sensationen in 
derselben empfunden; hat nicht an Kurzatmigkeit, Fieber, Nachtschweissen oder irgend 
einer merkbaren Abschwächung der Kräfte gelitten. 

Um den 20. April 06 wurde Pat. ohne bekannten Grund heiser. Bei voller Ge¬ 
sundheit, wie es scheint, die eben genannte Heiserkeit ausgenommen, merkte Pat. den 
29. April zum ersten Mal eine gewisse Schwäche beim Bewegen des rechten Fusses. 
Er fühlte grosse Müdigkeit in demselben, die Spitze des rechten Fusses schleppte 
beim Gehen. Pat. tat seine Arbeit bis zum 4. Mai, dann aber begann ihm unmög¬ 
lich zu werden, sich auf den unbequemen Gerüsten, wo er seine Arbeit ausführte, zu 
bewegen. Die Schwäche merkte er nun beim Bewegen des ganzen rechten Beines und 
er konnte nicht mehr ohne Stock gehen. Die Parese stellte sich bei vollständiger Ab¬ 
wesenheit von Schmerzen ein, doch folgte ihr ein Gefühl von Ameisenkriechen im 
rechten Beine. Pat. wurde am 9. Mai in die Nervenklinik des Serafimerlazaretts auf¬ 
genommen und lag von demselben Tag an zu Bett. 

Status praesens: 11. Mai 1906. 

Körperbau zart. Ernährung und Muskulatur ziemlich gut. 

Puls normal. 

Im Harn weder Zucker noch Eiweiss. t 

Rektaltemperatur: Morgens 37,6°, abends 38,3°. 

Das subjektive Befinden gut. Keine Schmerzen. Im rechten Beine und mitunter 
im linken eine stechende, kriebelnde Empfindung. 

Herz normal. 

Die Untersuchung der Lungen ergab eine Dämpfung der linken Lungenspitze, 
sonst keine deutlichen Veränderungen. 

Bei laryngoskopischer Untersuchung wurde konstatiert, dass die Heiserkeit mit 
einer abgegrenzten Röte des linken Stimmbandes in Zusammenhang gebracht werden 
konnte. 

Die Untersuchung der Abdominalorgane ergab ein negatives Resultat. 

Keine nennenswerte Ditformität der Wirbelsäule, auch keine Empfindlichkeit 
derselben. 

Nervensystem: Psyche normal. Sensorium frei. Gedächtnis gut. 

Die Untersuchung der Hirnnerven und der oberen Extremitäten ergab normale 
Verhältnisse. 

Leichte Parese der Bauchmuskulatur. Pat. kann sich nicht ohne Beihilfe der 
Arme im Bette aufrichten. 
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Untere Extremitäten: Keine Muskclatrophien an denselben. Die Kraft im ganzen 
rechten Bein wesentlich herabgesetzt, besonders aber bei Beugung in Hüft- und Knie¬ 
gelenk und bei allen Bewegungen des Kusses und der Zehen. Keine Herabsetzung 
der Kraft des linken Beines mit Ausnahme einer leichten Parese der Beugung des 
Hüftgelenks. 

Patellarsehnenrellexe beiderseits gesteigert, am meisten rechts. Kussklonus 
rechts angedeutet, links fehlend. Kusssohlenrcllcxe lebhaft. 

Babinskisches Phänomen positiv. 

Pat. ermüdet leicht beim Gehen und schleppt dann das rechte Bein. 

Sensibilität (Eig. 1): Ehe es durch Untersuchung konstatiert wurde, wusste 
Pat. nichts von Störungen der Sensibilität. 





Beriihrungsanästhesic. 




Analgesie. 


Therinaniisthesic 


Berührungsempfindung etwas abgeschwächt am oberen Teil der Vorderseite des 
rechten Oberschenkels. 

Schmerzempfindung bedeutend abgeschwächt oder fehlend an der Vorderseite 
des rechten Unterschenkels, an der Ilinterseite des ganzen rechten Beines und über 
der rechten Glutaealregion, etwas abgeschwächt am medialen Teil der Vorderseite des 
linken Beines. 

Temperatursinn abgeschwächt oder fehlend an der ganzen rechten unteren 
Körperhälfte ungefähr bis Nabelhöhe, auf der Ilinterseite bis zum Processus spinosus 
des 12. Dorsalwirbels und etwas abgeschwächt am medialen Teil der Vorderseite des 
linken Beines. 

Muskelsinn ohne Störung. 
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Keine Blasenbeschwerden. Stuhlgang angehalten. Uebrigens keine Darm¬ 
beschwerden. Nervensystem übrigens normal. 

18. Mai. Allgemeinzustand verschlimmert. 

Abendtemperatur 39,4o. 

Keine Schmerzen. 

Bauchmuskeln wie vorher. Bauchretlexe vorhanden. 

Kremasterreflexe fehlen. 

Beide Beine vollständig gelähmt. 

Mitunter unfreiwilliges Aufziehen der Beine, am meisten des rechten. 
Patellarreflexe wie vorher. 

Fussklonus beiderseits angedeutet. Fusssohlenretlexe vorhanden. 
Babinskisches Phänomen stark positiv. 



Sensibilität (Fig.2): Totale Anästhesie für Berührung an der ganzen Vorder¬ 
seite des rechten Beines und der rechten Seite des Bauches bis zur Nabelhöhe, an der 
Hinterseite des rechten Unterschenkels und an einem gürtelförmigen Gebiet in der 
Nabelhöhe. 

Berührungsempfindung abgeschwächt an der Vorderseite des ganzen linken 
Beines; im übrigen normal. 

Schmerzemplindung: Totale Analgesie über der Vorderseite des lechten Beines 
und über der rechten Seite des Bauches ungefähr bis zur Nabelhöhe, über der ganzen 
Hinterseite des rechten Beines und der rechten Glutaealregion. Abschwächung der 
Schmerzempfindung am medialen Teil der Vorderseite des linken Beines. 
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Temperatursinn fehlend an der ganzen unteren Körperhälfte unter einer Ebene 
etwas über dem Nabel mit Ausnahme eines kleinen Gebietes an der Aussenseite und 
Hinterseite des linken Unterschenkels. 

Muskelsinn beiderseits an den Beinen ganz fehlend. 

Seit gestern unfreiwilliger Harnabgang. Stuhlgang sehr angehalten. 

Nervensystem übrigens ohne Störung. 

28. Mai. Allgemeinzustand verschlimmert sich ziemlich schnell. Patient abge¬ 
magert. Oft Nachtschweisse. 

Die Dämpfung der linken Lungenspitze jetzt bedeutend, Atmungsgeräusch da¬ 
selbst abgeschwächt. Exspirium verlängert. 

Die Heiserkeit hat zugenommen. Am linken Stimmbande sieht man ein tuber¬ 
kulöses Geschwür. 

Behandlung seit der Aufnahme: Kal. jod. 1 g 3 b mal täglich. Intramus¬ 
kuläre Injektionen von Hg. 

Pat. wurde am 10. Juni OK von der Nervenklinik in die 1. medizinische Klinik 
transportiert. 

13.—26. Juni. Die Verschlimmerung de> Allgemeinzustandes schreitet immer 
fort. Pat. sieht jetzt abgezehrt aus. Die allgemeine Hautfarbe bleich, zyanotisch. 
Appetit schlecht, Nachtschweisse. 

Puls ca. 100, regelmässig. 

Harn normal. 

Rektaltemperatur hat sich zwischen den Extremen 37,1 0 und 38,8° gehalten. 
Die Morgenremissionen waren selten unter 37,5° und die Abendtemperatur ist meistens 
über 38° gewesen. 

Subjektiv nichts als Ameisenkriechen in den unteren Extremitäten. 

Larynxbefund: Das linke wahre Stimmband gänzlich wegulzeriert, das falsche 
an derselben Seite angeschwollen, gerötet. 

Die Lungenuntersuchung ergiebt starke Dämpfung an beiden Spitzen. Atmungs¬ 
geräusch über denselben beiderseits abgeschwächt. Exspirium verlängert. Leber beiden 
Oberlappen zahlreiche fein- und mittelblasige, zum 'feil klingende Rasselgeräusche. 
Auswurf enthält Tuberkelbazillen. 

Herz normal. 

Bauchorgane ohne Veränderung. 

Wirbelsäule wie vorher. Absolutes Freisein von Schmerz oder anderen unan¬ 
genehmen Sensationen bei Druck oder Perkussion an den einzelnen Processus spinosi 
oder bei Druck oder Stoss am Kopfe nach unten. 

Nervensystem: Schwache Kontraktion im rechten Musculus rectus abdominis bei 
Versuch des Patienten, sich von liegender Stellung zu heben. Bauchmuskulatur sonst 
gelähmt. 

Abdominalrellexe fehlen links, sind rechts sehr schwach. Kremaster- und Anal¬ 
reflexe fehlen. 

Untere Extremitäten: Die Muskulatur nirgendwo bedeutend atrophisch. 

Beide Beine vollständig gelähmt. Krampfhaftes Aufziehen der beiden Beine, am 
meisten des rechten. 

Die elektrische Erregbarkeit überall normal. Patellarretlexe bedeutend schwächer 
als bei den früheren Untersuchungen. 

Achillessehnenrellexc beiderseits deutlich. Fussklonus nicht mehr vorhanden. 
Plantarrellcxe vorhanden, links stärker. Babinskisches Phänomen beiderseits positiv. 

Sensibilität (Fig. 3): Berührungsempfindung total fehlend in einer Ebene,die 
vorne durch einen Punkt in der Mitte zwischen Untbilicus und Synchondrosis sternalis 
distalis und hinten durch den unteren Rand vom Processus spinosus des 12. Dorsal¬ 
wirbels gebildet wird. Leber dieser Ebene findet sich ein Gebiet.o—vScm breit, mit abge- 
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schwächter, taktiler Sensibilität, dessen obere Grenze vorne 3 cm unterhalb der 
Synchondrosis sternalis distalis und hinten an dem unteren Hand von Processus 
spinosus des 10. Dorsalwirbols verläuft. 

Die obere Grenze für die totale Analgesie folgt an der rechten Seite der oberen 
Grenze für die abgeschwächtc Berührungsemplindung; an der linken Seito geht sie in 
Nabelhöhe. Hinten läuft sie durch den unteren Rand von Processus spinosus des 
12. Dorsal Wirbels. 

Temperatursinn fehlend unter einer Grenze, welche mit der des Schmerzsinns 
zusammenfallt, mit Ausnahmo an der linken Seite hinter der mittleren Axillarlinie, 
wo die Grenze bis zur oberen Grenze der totalen Tastanästhesie geht und dann dieset 
folgt. Lagesinn in den unteren Extremitäten ganz aufgehoben. 



::::: Beriihrungsanästhesio. 



Analgesie. 



Thcrmanästhesic. 


Der Urin träufelt fortwährend ab. Stuhlgang im allgemeinen sehr angehalten. 
Flüssige Stühle werden unfreiwillig entleert. 

Genitalorgane: Keihe Erektionen oder Pollutionen. Libido sexualis erloschen 
Nervensystem im übrigen normal. Dekubitus auf dem linken Trochanter. 

Genaue Sensibilitätsprüfungen waren im Juli bei dem noch schlimmeren Zustand 
des Patienten nicht möglich. Nach raschem Kräfteverfall und unter steter Zunahme 
des Hustens, der Zyanose, der Lungenveränderungen und Dekubitus trat am 23. Juli 
1906 der Tod ein. 

Bei Zusammenstellung der klinischen Symptome des Falles war es 
deutlich, dass die Störungen des Nervensystems, die spastische Parese 

Zeitachr. f. klin. Medizin. 63. Bd. 
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der Beine, die Parese der Bauchrmiskulatur und die Störungen der Sen¬ 
sibilität, deren obere Grenze während des ganzen Krankheitsverlaufes nur 
unbedeutende Schwankungen aufwies, sich wohl durch die Annahme einer 
herdförmigen Kückenmarkskrankheit erklären licssen. In Anbetracht der 
einseitigen Parese, die sich in sehr kurzer Zeit zu vollständiger Paraplegie 
der Beine entwickelte, der anfangs sehr deutlichen Dissoziation der Ge¬ 
fühlsstörungen, der völligen Abwesenheit von Schmerzen und Wirbel¬ 
empfindlichkeit und der stetigen und raschen Progression des Leidens 
wurde die Diagnose anfangs auf einen intramedullären, schnell wachsen¬ 
den Tumor, wahrscheinlich ein Gliom, gestellt. Die sich manifestierende 
Larynx- und Lungentuberkulose machte es aber glaubhaft, dass auch 
die Rückenmarkskrankheit tuberkulöser Natur wäre. Da die Angaben 
der Literatur über den Krankheitsverlauf bei zentraler Rückenmarks¬ 
tuberkulose mit den hier in Erscheinung getretenen Symptomen wohl 
übereinstimmten, wurde die Diagnose auf einen intramedullären Rücken¬ 
markstuberkel schon während des Aufenthalts des Patienten in der 
Nervenklinik von Prof. Dr. Lennmalm gestellt. 

Während des letzten Monats seines Lebens, da Patient der medi¬ 
zinischen Klinik I zugeteilt war, traten die Symptome der Lungen- und 
Larynxtubcrkulose noch deutlicher hervor und die Wahrscheinlichkeit der 
genannten Diagnose wurde in gleichem Masse grösser. 

Bei der Segmentdiagnose hatte man sich hauptsächlich nur nach 
der oberen Grenze der Sensibilitätsstörungen zu richten und glaubte daraus 
schliesscn zu können, dass die Neubildung wahrscheinlich im siebenten 
Dorsalsegment zu suchen wäre. 

Die Obduktion (10 Stunden nach dem Tode vorgenommen) ergab folgendes: 

Sektion von Brust- und Abdominalorganen: Tuberculosis chronica caseosa 
lymphoglandularum tracheobronchialium, Caverna chronica progrediens apicis sinistrae, 
Tuberculosis indurativa pulmonum amborum. Peribronchitis tuberculosa disseminata 
subacuta et acuta. Pleuritis chronica fibrosa adhaesiva sinistra. Tuberculosis hyper- 
trophica laryngis cum ulceribus. Hypertrophia cordis (ventriculi dextri). Degeneratio 
adiposa cordis. Cyanosis levis et degeneratio adiposa hepatis et renum. Oyanosis 
lienis. Splenitis acuta. Gastritis chronica. 

Sektion des zentralen Nervensystems: Bei der Eröffnung des Kraniums und des 
Kückenmarkskanals waren vollkommen normale Verhältnisse vorhanden. Die Wirbel 
waren sämtlich ganz intakt. Auch an den Häuten nichts Besonderes zu linden, die 
Dura mater überall glatt., Pia und Arachnoidea zart, glänzend. Gehirn bei makro¬ 
skopischer Untersuchung normal. 

Gleich unter dem Austritt der hinteren Wurzel des zehnten rechten Dorsalnerven 
aus dem Rückenmark sieht man an der hinteren Seite des Rückenmarks eine etwa 
erbsengrosse, ovale, in der Richtung von unten medial nach oben lateral gerichtete, 
tumorähnliche Ausbuchtung der Kückenmarksoberfläche von etwas hellerer Farbe, als 
die Umgebung und von fester Konsistenz (Taf. XIV, Fig. 1). Die zehnte hintere Dorsal¬ 
wurzel rechts verläuft über der Ausbuchtung. 

Sonst ist keine äussere Difformität des Rückenmarks zu sehen. 

Das soeben beschriebene tumorähnliche Gebilde befindet sich im zehnten Dorsal¬ 
segment, also bedeutend niedriger, als der Sitz des gesuchten Tuberkels. Dasses 
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auch in keinem Zusammenhang mil «ler Nervenkrankheit des Pat. stand, sondern 
einen zufälligen Nebenbefund ausmachte, will ich liier nachweisen. 

Querschnitte eines 12mm hohen Stückes des Rückenmarks, welches die Bildung 
enthielt, zeigen mit unwesentlichen Variationen das Aussehen von Fig. 2, Tafel XIV. 
(Färbung nach Weigert.) Der kleine Tumor scheint hier vom hinteren Teil des 
rechten Seitenstranges auszugehen, von welchem er makroskopisch nicht scharf abge¬ 
grenzt ist. Er hat am Querschnitt einen triangulären Kern, der makroskopisch der 
normalen, grauen Substanz vollkommen gleicht. Dieser Kern läuft mcdialwärts in 
einen schmalen Stiel aus, der mit der Spitze des rechten Hinterholms zusammenzu¬ 
hängen scheint. Er ist von einer Hülle, von demselben Aussehen, wie die normale 
weisse Substanz, umgeben. 

Die mikroskopische Untersuchung der Schnitte zeigt folgendes: 

Der Kern zeigt ganz dieselbe Struktur, wie die normale graue Substanz, also 
ein ziemlich gefiissreiches Gliagewebe, mit zerstreuten Ganglienzellen (Tafel XIV, 
Figur 3, Färbung nach van Gieson). 

Die periphere Hülle besteht aus hauptsächlich in der Ebene des Schnittes, also 
in horizontaler Richtung verlaufenden markhaltigen Nervenfasern. 

An Serienschnitten des kleinen Tumors war es leicht festzustellen, dass der¬ 
selbe in seinem unteren Teil durch eine schmale, makroskopisch nicht sichtbare 
Spalte vom rechten Seitenstrang gänzlich geschieden war. Dass diese Spalte nicht 
durch Zerreissen des Präparats entstanden ist, wird dadurch dargetan, dass die 
Richtung der Nervenfasern, wie Fig. 3, Tafel XIV zeigt, an den beiden Seiten der 
Spalte eine ganz verschiedene ist. Der Tumor hängt aber in seinem oberen, vorderen 
Teil mit dem hinteren Abschnitt des rechten Seitenstranges sehr innig zusammen. 
Nach hinten ist er auch hier durch die Spalte vom Rückenmark geschieden. 

Die Serienschnitte haben also gezeigt, dass die kleine tumorähnliche Partie mit 
ihrem oberen vorderen Teil vom rechten Seitenstrang ausgeht und an der Seite des 
Rückenmarks herabhängt. 

In derselben Höhe des Rückenmarks werden in den Hintersträngen hier und da 
Gruppen von Nervenfasern gesehen, die anstatt dos normalen, vertikalen Verlaufs der 
Fasern, horizontale Richtung eingenommen haben. 

Querschnitte vom Rückenmark unmittelbar über dem eben beschriebenen Tumor 
zeigen die eigentümliche DilTormierung der normalen Konfiguration der grauen Sub¬ 
stanz, die an Fig.4 u. 5, TafelXIV, sichtbar ist. Es ist hier hauptsächlich das rechte 
Hinterhorn, das verändert ist. An Fig. 4, Tafel XIV, fehlt es vollständig; man sieht 
aber hier ein nach aussen und vorn gerichtetes, asymmetrisches Seitenhorn, in Fig. 5 
ist es eigenartig zersplittert. Auch an diesen Schnitten werden unregelmässig ver¬ 
laufende, horizontal gebogene Fasern in der weissen Substanz gesehen. 

Ehe ich in der Beschreibung der im Rückenmark gefundenen Ver¬ 
änderungen weiter gehe, will ich die Erklärung der oben angeführten 
Befunde hier folgen lassen. Mehrere diesem ähnliche Fälle hat die Lite¬ 
ratur gebracht unter der Diagnose kongenitaler Heterotopic von grauer 
Substanz, die jedoch durch eine von Ira van Gieson 1 ) im Jahre 1892 
publizierte Untersuchung: „A study of the artcfacts of the nervous 
system a ihren rechten Platz erhalten haben. Von 31 bis dahin veröffent¬ 
lichten Fällen von Missbildungen im Rückenmark erklärt er 6 für echte 


1) Ira van Gieson, A study of the artefacts of the nervous System. New 
York. Med. Journal 1892. 
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Fälle von Ileterotopie, während die übrigen 25 hauptsächlich durch bei 
der Sektion entstandene, artifizielle Schäden hervorgerufen waren. Wie 
die Untersuchung ergab, so gehörten die eben erwähnten 31 Fälle zwei 
verschiedenen Kategorien an. 

ln der einen derselben, nach van Gicson die echten Fälle der 
Heterotopie von grauer oder weisser Substanz, ist die graue Substanz 
durch das ganze Rückenmark ihrer Konfiguration am Querschnitt gemäss 
vollkommen normal. Auch die weisse Substanz weist keine Verände¬ 
rungen auf, der Verlauf der raarkhaltigcn Nervenfasern ist vollständig 
regelmässig. Es findet sich hier ganz einfach eine Extrapartie grauer 
Substanz, welche nicht irgend einem Defekt in der normalen grauen Sub¬ 
stanz entspricht, oder auch ein abnormer Streifen weisser Substanz mit 
vollständig normaler Entwicklung der Umgebung. 

Ganz anders verhält cs sich mit der anderen Kategorie hierher ge¬ 
höriger Fälle. Die grauen Hörner zeigen hier oft eine veränderte Kon¬ 
figuration, und an Serienschnitten kann man zeigen, wie die Extrapartien 
der grauen Substanz Defekten in den grauen Hörnern oberhalb oder 
unterhalb des Schnittes entsprechen. Die weisse Substanz ist gleich¬ 
zeitig fast immer verändert. Die missgestalteten grauen Hörner oder 
die Extrapartien grauer Substanz sind von Nervenfasern der weissen 
Substanz umgeben, welche vom normalen Verlaufe abweichen. Oft sieht 
man also auf dem Querschnitte längs gehende in rechtem Winkel ge¬ 
bogene, konzentrisch angeordnete Nervenfasern. 

Nun ist es van Gieson auf experimentellem Wege gelungen, durch 
absichtliche Uebertreibung der Schäden, welche das Rückenmark bei der 
Obduktion treffen können, Bilder zu schaffen, welche vollständig mit den 
oben geschilderten in den Fällen der zweiten Kategorie übereinstimmen. 
Er hat damit die Ansicht kräftig unterstützt, dass es sich hier ganz ein¬ 
fach um Veränderungen des Rückenmarks handelt, welche bei der Ob¬ 
duktion entstanden sind, da dieses infolge seiner Struktur ganz besonders 
für solche Schäden empfänglich ist. 

Das oben beschriebene, kleine, tumorähnliche Gebilde ist ohne Zweifel 
diesen künstlich herbeigeführten Veränderungen des Rückenmarks an die 
Seite zu stellen. Dafür spricht, wie aus Obigem hervorgeht, sowohl die 
Dekonfiguration der grauen Substanz, wie auch der in der weissen Sub¬ 
stanz vorkommende abnorme Faserverlauf. 

Wie oben erwähnt, war während der Obduktion keine DifTormität des Rücken¬ 
marks sichtbar, mit Ausnahme der oben beschriebenen, auch war makroskopisch keine 
Veränderung auf den Häuten wahrzunehmen. Erst beim Durchschneiden verschiedener 
Segmente des Dorsalmarks zeigte sich der diagnostizierte Tuberkel. Er fand sich im 
5. Dorsalsegment. 

Der Tuberkel zeigte sich makroskopisch als ein vollständig intramedullär ent¬ 
wickeltes, von der Umgebung durch eine dunkle, scharfe Kontur deutlich abgegrenztes, 
im Querschnitt rundes Gebilde. Seine Ausdehnung in vertikaler Richtung war 24 mm. 
Es ergab sich beim Querschnitt mit einigen Millimeter Zwischenraum, dass seine Form 
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die eines Kegels war, mit der Spitze nach oben und mit sphärischer, unterer Fläche. 
Sein grösster Diameter (8 mm) liegt also nahe seinem unteren Ende und er nimmt, 
makroskopisch betrachtet, hier so gut wie den ganzen Querschnitt ein. 

Wie in Fig. 6, Tafel XIV, ersichtlich, ist die normale Zeichnung des Rücken¬ 
marksquerschnittes beinahe vollständig geschwunden. Das einzige, was als Orientie¬ 
rungspunkt dienen kann, ist der nach rechts durch den Tuberkel verdrängte Sulcus 
anterior (auf dem Bilde nach oben gelegen). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich das ganze Zentrum des Tu¬ 
berkels als eine gefass- und strukturlose Masse (Verkäsung). 

Die periphere Grenze des nekrotischen Teiles ist unregelmässig, wellenförmig, 
mit Ein- und Ausbuchtungen. Unmittelbar ausserhalb der nekrotischen Partie folgt 
ringsum eine schmale Zone, welche sehr reich an Rundzellen und an stark angclüllten, 
quer geschnittenen Blutgefässen ist. Riesenzellen fehlen vollständig in derselben, 
aber hier und da zeigen sich deutlich ausgeprägte epitheloide Zellen. Bei Karbol¬ 
fuchsinfärbung fanden sich innerhalb dieser Zone grosse Mengen von Tuberkel¬ 
bazillen. Ausserhalb der mit Rundzellen infiltrierten Zone sieht man auf dem in 
Fig. G, Tafel XIV, abgebildeten Schnitte auf allen Seiten, ausser der linken, ein schmales 
Gebiet, das vom Tuberkel nicht angegriffen ist. Das Rückenmarksgewebe zeigt hier 
jedoch grosse Veränderungen. Die Gefässe sind zahlreich und stark mit Blut ge¬ 
füllt. Die Gliasepta sind bedeutend dicker, als im normalen Zustande, es finden sich 
hier zahlreiche, runde Lücken, im Diameter so gross, wie *>—4 markhaltigc Nerven¬ 
fasern. 

An Weigert-Präparaten sieht man nur längs der rechten Peripherie des 
Rückenmarks gefärbte Markscheiden. 

Links erreicht der Tuberkel vollständig die Peripherie, ja hier erscheint sogar 
die Pia wie ein schmaler, scharfer Streifen von Bindegewebe, etwas innerhalb des 
Randes des Tuberkels (angedcutet an Fig. G, Tafel XIV). Dieser ist hier deutlich durch 
die Pia gewachsen, derenOberfläche mit etwasGranulationsgewobe von relativ frischem 
Aussehen bedeckt zu sein scheint. 

An Schnitten von verschiedener Höhe des Tuberkels zeigt weder dieser, noch 
das umgebende Gewebe einige wesentliche Abweichungen von der eben gemachten 
Darstellung, mit Ausnahme natürlich des gegenseitigen Grössen Verhältnisses dieser 
beiden Teile. 

Die sekundären Degenerationen befinden sich in einem Stadium, das sie deut¬ 
lich an Schnitten, nach Marchis Methode behandelt, hervortreten lässt; sie zeigen 
nichts von den gewöhnlichen Erscheinungen Abweichendes. So findet sich an beiden 
Seiten, durch das ganze Halsmark, eine aufsteigende Degeneration in der Kleinhirn- 
Seitenstrangbahn und im Gowersschen Bündel, sowie ein nach oben an Grösse ab¬ 
nehmendes, trianguläres, mit der Spitze nach vorn gerichtetes, degeneriertes Feld in 
den Go 1 Ischen Strängen. 

Die absteigenden Degenerationen sind in beiden Pyramiden-Seitenstrangbahnen 
und Pyramiden-Vorderstrangbahnen sehr hervortretend. Innerhalb der direkt unter 
dem Tuberkel befindlichen Segmente tritt ausserdem eine geringeDegeneration inner¬ 
halb des ventralen Hinterstrangfeldes auf, keine dagegen in den Schulzeschen 
Kommafeldern. In dem ganzen Dorsalmark unterhalb des Tuberkels zeigt sich eine 
abwärts an Intensität abnehmende Degeneration in dem Intermediäibündel im Vorder¬ 
seitenstrang. 

Mit Ausnahme der sekundären Degenerationen waren an Schnitten durch andere, 
hier oben nicht besonders beschriebene Rückenmarkssegmente keine Veränderungen 
zu beobachten. 

Wie aus obenstehender Beschreibung hervorgeht, liegt hier ein Fall 
vor von Solitärtuberkel im 5. Dorsalsogment des Rückenmarks, intra- 
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medullär entwickelt, nur an einer kleinen Stelle, wie cs scheint, die Pia 
mit relativ frischem Granulationsgewebe infiltrierend. 

Dieses Kückenmarksleiden hat sich bei einem 25jährigen Mann ent¬ 
wickelt, der ausserdem ältere und neuere tuberkulöse Veränderungen in 
den Bronchialdrüsen und in den Lungen, wie auch tuberkulöse Geschwüre 
im Kehlkopf bei der Obduktion zeigte. Die anderen Organe der Brust¬ 
un d Bauchhöhle liessen keine Tuberkulose erkennen. 

Was die Häufigkeit des Vorkommens dieses Leidens betrifft, so be¬ 
zeichnet Schmaus-Sacki 1 ) den Solitärtuberkel im Rückenmark als eine 
sehr seltene Erscheinung, noch ungleich seltener als die entsprechenden 
Neubildungen im Gehirn. Schlesinger, der im Handbuch der patho¬ 
logischen Anatomie des Nervensystems von Flatau, Jacobsohn und 
Minor 2 ) das Kapitel: Tumoren des Rückenmarks und seiner Hüllen be¬ 
handelt, hebt jedoch hervor, dass der Solitärtuberkel in der Häufigkeits¬ 
skala der intramedullären Tumoren den ersten Platz einnehmen dürfte. 

Der oben erwähnten Arbeit von Oberndörffcr gemäss soll die 
Anzahl publizierter Fälle von solitärem Rückenmarkstuberkel bisher ausser 
dem hier mitgeteilten 64 betragen. 

Intra vitam diagnostiziert wurde die Krankheit vorher in 8 Fällen 
(Oberndörffcr). Klinisch zeigt dieselbe nach Schlesinger, Obern- 
dörffer usw. das Bild eines sich trotz aller Behandlung meist sehr akut 
entwickelnden intramcdullärcn Tumors. Nur durch das Vorkommen 
anderer tuberkulöser Veränderungen ist die Diagnose in die rechte Bahn 
geleitet. Der klinische Verlauf des Leidens scheint in typischen Fällen 
folgender Massen bezeichnet werden zu können; in einem Fall mit anderen 
tuberkulösen Veränderungen tritt ohne Anzeichen von Wirbelkaries eine 
ausgesprochen einseitige Lähmung auf, die schnell in doppelseitige über¬ 
geht; anfangs zeigt sich eine dissoziierte Gefühlsstörung, an deren Stelle 
später totale Anästhesie tritt. Motorische und sensible Reizerscheinungen 
sind im allgemeinen sehr wenig hervortretend; die letzteren, wenn sie 
Vorkommen, der Lähmung nur kurze Zeit vorangehend. 

Nach dem oben mitgeteilten Symptomenkomplex zu urteilen, scheint 
also der klinische Verlauf in unserem Fall als typisch für die vorliegende 
Krankheit bezeichnet werden zu können. Hier fanden sich tuberkulöse 
Veränderungen in den Lungen und im Kehlkopf, vollständige Abwesen¬ 
heit aller Symptome von der Wirbelsäule, einseitiger Anfang der Parese, 
zuerst dissoziierte Sensibilitätsstörungen, während des ganzen Verlaufes 
der Krankheit vollständige Schmerzfreiheit und ein sehr akuter Verlauf. 

In einem gewissen Stadium ist indessen der Symptomenkomplex im 


1) Schmaus-Sacki, Vorlesungen über die pathologische Anatomie des Kücken¬ 
marks. Wiesbaden 1901. 

2) Flatau, .Jacobsohn und Minor, Handbuch der pathologischen Anatomie 
des Nervensystems. Berlin 1904. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHtGAN 



(Jeber einen Fall von Solitärtuberkel im Rückenmark usw. 


231 

vorliegenden Falle von besonderem Interesse und abweichend von den 
unter ähnlichen Verhältnissen auftretenden Erscheinungen. Wie wir uns 
erinnern, suchte der Patient Aufnahme ins Krankenhaus auf Grund einer 
immer mehr zunehmenden Schwäche im rechten Bein. Er zeigte bei der 
Aufnahme hochgradige spastische Parese in demselben, während die Be¬ 
weglichkeit im linken Bein gleichzeitig normal war mit Ausnahme einer 
unbedeutenden Schwäche beim Beugen des Hüftgelenks. Das genannte 
Krankheitsbild sprach mit grosser ßestimmheit dafür, dass die rechte 
Pyramidenbahn zu dieser Zeit kräftiger vom Krankheitsprozess beeinflusst 
war als die linke. Man konnte also erwarten, dass man in Uebcr- 
einstimmung mit dem, was man gewöhnlich bei spinalen Hemiplegien 
oder Hemiparaplegien findet, eine Herabsetzung des Schmerz- und Tempe¬ 
ratursinnes an der nicht paretischen linken Seite antreffen würde. Eine 
geringe Abschwächung dieser Sinne zeigte sich ja auch hier; aber unver¬ 
gleichlich grösser an Ausbreitung und Intensität, fast die ganze rechte 
untere Körperhälfte umfassend, war die Herabsetzung dieser Sinne auf 
der paretischen rechten Seite (Fig. 1). 

Gemäss der über den Verlauf der Schmerz- und Temperatursinnes¬ 
bahnen im Rückenmark herrschenden Lehre passieren diese von z. B. 
einem Bein durch das Hinterhorn derselben Seite, kreuzen sich dann 
vollständig in der Mittellinie und gehen nach der Kreuzung weiter auf¬ 
wärts durch den Seitenstrang der entgegengesetzten Seite und nähern 
sich allmählich durch 5—7 Segmente der Peripherie des Rückenmarks, 
wo sie wahrscheinlich einen Teil der Fasern im sogenannten Gowers- 
schen Bündel ausmachen. 

Was die eben besprochenen Bahnen für die unteren Extremitäten 
betrifft, ist ihre Kreuzung im ersten Lendensegment oder sicher wenigstens 
im 12. Brustsegmente vollendet, nicht aber auf einem tieferen Niveau 
[Petrön 1 )]. 

Eine Thermanalgesie, wie sie in unserem Falle auf der rechten Seite 
vorliegt, kann nach diesen gut fundierten Theorien auf keine andere 
Weise erklärt werden, als durch Annahme entweder einer säulenförmigen, 
durch das unterste Dorsal-, das Lumbal- und Sakralmark gehenden Ver¬ 
änderung, in der grauen Substanz oder eines in der linken Rückenmarks¬ 
hälfte höher hinauf gelegenen Herdes. Das Vorhandensein einer Ver¬ 
änderung im unteren Rückenmark von eben angedeuteter Ausdehnung kann 
in diesem Falle dank der pathologisch-anatomischen Untersuchung mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden. Hier bleibt also nur übrig die Mög¬ 
lichkeit der Annahme eines Herdes in der linken Rückenmarkshälfte 
höher hinauf. Ein anderer Herd als der Tuberkel, der ja beim Tode 
des Pat. fast den ganzen Querschnitt ausfüllt und sich besonders nach 

1) Petren, Ein Beitrag zur Frage vom Verlaufe der Bahnen der Hautsinne im 
Rückenmarke. Skandinavisches Archiv f. Physiologie. 1902. 
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links bis zur Peripherie erstreckt und sogar die Pia infiltriert, liess sich 
nicht antreffen. 

Die Ausbreitung der Sensibilitätsstörung — die obere Grenze der 
totalen Termanästhesie erstreckt sich ungefähr in Nabelhöhe und auf der 
llinterseite bis zum Processus spinosus des 12. Dorsal Wirbels — wider¬ 
spricht auch nicht der Möglichkeit, dass der Grund zu dieser Störung 
an der Stelle des Tuberkels liegen könnte, also im 5. Dorsalsegment. 

Dies geht aus den Angaben Piltz’ 1 ) hervor. Nach ihm soll die 
obere Grenze der totalen, gekreuzten Thermanalgesie, die durch eine 
Läsion der seitlichen Peripherie des*Seitenstranges bzw. des Govvers- 
schen Bündels bedingt ist, ungefähr um 6—7 Wirbel (oder Dornfortsätze) 
unterhalb der Läsionsstelle liegen. 

Wenn angenommen wird, dass die Läsion die Peripherie des 
linken Seitenstranges im 5. Dorsalsegment getroffen hat, dürfte dieser 
Kegel gemäss die obere Grenze der gekreuzten Sensibilitätsstörung in 
einer Entfernung von ungefähr 7 Processus spinosi unterhalb des 
Dornfortsatzes des 4. Dorsalwirbels, der dem 5. Dorsalsegment ent¬ 
spricht, verlaufen. Wir kommen nach dieser Berechnung ganz in die 
Nähe des Dornfortsatzes des 12. Dorsalwirbels, wo die Grenze hier, wie 
oben dargelegt, sich hinzieht. Dies ist aber nur richtig unter der 
Voraussetzung, dass die Peripherie des linken Seitenstranges und nur 
diese Peripherie, nicht der übrige Teil des Seitenstranges geschädigt 
wäre. Im zweiten Fall sollte nach Piltz die obere Grenze der totalen 
gekreuzten Thermanalgesie ungefähr nur um 5 Wirbel tiefer unterhalb der 
Läsionsstelle verlaufen, also hier in der Höhe des Dornfortsatzes des 
9. Dorsalwirbels. 

Der bei der ersten Untersuchung des Pat. gefundene Symptomen- 
komplex lässt sich also durch die Annahme erklären, dass sich Verände¬ 
rungen an der Stelle des Tuberkels sowohl in der rechten Rückenmarks¬ 
hälfte (die hochgradige Parese im rechten Bein) fanden, als auch in der 
linken, wahrscheinlich nur nahe ihrer Peripherie, in der Gegend des 
Gowersschen Bündels. Schon zu diesem Zeitpunkt im Verlaufe der 
Krankheit einen einzigen Tuberkel anzunehmen, der gleichzeitig die rechte 
Pyramidenbahn und das linke Gowerssche Bündel beeinflusste, ist der 
oben von Piltz dargestellten Regel gemäss kaum möglich, da in diesem 
Falle eine grössere Zerstörung des linken Seitenstranges die notwendige 
Folge wäre und dadurch auch eine höhere Lage der oberen Grenze der 
Sensibilitätsstörung als hier vorliegt. 

Ein solcher grosser Herd muss auch auf die linke Pyramidenbahn 
kräftig eingewirkt haben. Die letztere schien aber zu diesem Zeitpunkt 

1) Piltz, Ein Beitrag zur Kenntnis der Dissoziation der Temperatur- und 
Schmerzempfindung bei Verletzungen und Erkrankungen des Rückenmarks. Neurol. 
Zentral bl. 1905. 
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fast normal zu funktionieren. Man kommt also zu dem Schlusssätze, 
dass innerhalb des 5. Dorsalsegments bei der ersten Untersuchung des 
Pat. multiple Herde sich befanden, die gewisse Bahnen zwischen sich 
hindurch Hessen. Dies wäre schwer anzunehmen, wenn es sich hier um 
einen Tumor gehandelt hätte, dürfte sich aber meiner Meinung nach mit 
der Tatsache erklären lassen, dass es eben ein Konglomerattuberkcl ist, 
mit dem wir es hier zu tun haben. 

Die sogen. Solitär- oder Konglomerattuberkel sind nämlich grössere, 
durch Konfluieren mehr oder weniger zahlreicher primitiver Tuberkel 
entstandene Herde, welche schliesslich eine verkäsende Masse bilden 
(Sehraaus-Sacki). 

Der oben genannte Symptomenkompiex, Parese einer unteren Ex¬ 
tremität und Herabsetzung des Schmerz- und Temperatursinnes derselben 
unteren Körperhälfte, ist in voller IJebereinstimmung mit der oben an¬ 
geführten Theorie von der vollständigen Kreuzung der Schmerz- und 
Temperatursinnesbahnen im Rückenmark ausserordentlich selten, wenn 
nicht die Veränderungen im Lumbalmark ihren Sitz haben. So verhält 
es sich eben mit dem einzigen Falle von Rückenmarkstuberkel mit ähn¬ 
lichem Symptomenkompiex, den ich in der Literatur gefunden habe. 
Dies ist ein Fall, von Beilange 1 ) beschrieben, w r o es sich um einen 
36 jährigen Mann handelt, der an Parese des linken Beines und Herab¬ 
setzung nicht nur der taktilen, sondern auch der Schmerz- und Tempe¬ 
raturempfindlichkeit an derselben Seite litt. Als Grund dieser Verände¬ 
rungen wurde bei der Sektion ein Solitärtuberkel im oberen Teil des 
Lumbalmarks gefunden im linken Seitenstrang, das linke Hinterhorn 
komprimierend und zerstörend. Dieser Fall spielt eigentümlicherweise 
eine nicht unwesentliche Rolle in der Literatur, da Ziehen 2 ), der die 
Lehre von der vollständigen Kreuzung der Schmerz- und Temperatur¬ 
sinnesbahnen angreift, denselben als „besonders beweisend“ gegen diese 
Theorie hält. 

Petren, der nur ein kurzes Referat des Falles gesehen hat, wo es 
keinen Bericht von der Lage des Tuberkels in vertikaler Richtung gibt, 
hebt ganz richtig hervor, dass man dem Falle die Bedeutung nicht geben 
kann, wie Ziehen es tun will, da der Symptomenkompiex eine vollständige 
Erklärung findet, wenn der Tuberkel sich im unteren Teile des Rücken¬ 
marks befunden hätte. 

Die Symptome deuten später darauf, dass die pathologisch-ana¬ 
tomischen Veränderungen im Rückenmark sich zu einer fast vollständigen 
Querschnittsmyelitis schnell entwickeln. (Blasenstörungen vom 17. Mai, 
beide Beine vollständig gelähmt vom 18. Mai, bedeutende Störungen des 


1) Bel lange, Note sur un cas de tubercule de la rnoelle epinieie. L’encephale. 
No. 6. 1.885. 

2) Ziehen, Anatomie des Rückenmarks. Bardelebcns Handbuch. Jena 181)9. 
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Herührunirs- und Lagesinnes vom selben Tage.) Mitte Juni sind die Be¬ 
weglichkeit und die Sensibilität an der ganzen unteren Körperhälfte voll¬ 
ständig aufgehoben, während die Patellarrellexc abgeschwächt sind. 
Leider fehlen Aufzeichnungen über die letzteren während der letzten 
Wochen der Krankheit. Aller Wahrscheinlichkeit nach waren sie da 
ganz und gar erloschen, wie es der Fall ist bei vollständiger Unter¬ 
brechung der Nervenbahnen an irgend einer Stelle im Rückenmark. 

Der Fall teilt mit vielen anderen, wo es gilt, eine genaue Segment¬ 
diagnose einer intramedullären Veränderung zu stellen, das Geschick, 
dass dieselbe zu niedrig diagnostiziert worden ist (hier das 7., statt des 
5. Segments). 

Da man, wie hier bei der Segmentdiagnose, so gut wie ausschliesslich 
nach der oberen Grenze der Sensibilitätsstörungen sich zu richten hat 
und sich nicht durch Druckempfindlichkeit der Wirbelsäule oder lokale 
Schmerzen leiten lassen kann, begeht man der Erfahrung gemäss leicht 
einen Fehler in obengenanter Richtung. Dies beruht wohl darauf, dass, 
um eine hochgradige Anästhesie eines Hautgebietes, welches einem ge¬ 
wissen Rückenmarkssegment entspricht, hervorzurufen, der Schaden nicht 
nur das betreffende Segment, sondern auch die nüchstgclegenen Segmente 
getroffen haben muss. 

Die obere Grenze für die totale Anästhesie im vorliegenden Falle 
fiel gemäss dem Seiffertschen Schema ungefähr mit der oberen Grenze 
des Ausbreitungsgebietes des 7. Dorsalnerven zusammen. Damit eine 
hochgradige Anästhesie innerhalb dieses Gebietes vorkomme, muss nach 
obenstehender Regel nicht nur das 7., sondern das 6. und vielleicht auch 
das 5. Dorsalsegraent angegriffen gewesen sein. 

Zum Schlüsse sei es mir gestattet, meinem verehrten Chef, Herrn 
Prof. Henschen, für die Ueberlassung des Falles und für das Interesse, 
welches er meiner Untersuchung gewidmet hat, meinen herzlichsten Dank 
auszusprechen. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel XIV. 

Figur 1 (natürliche Grösse). Rückenmark in der Höhe des unteren Dorsalmarks (von 
hinten gesehen), lieber dem kleinen tumorähnlichen artefakten Gebilde im 
10. Dorsalsegment rechts verläuft die 10. rechte hintere Dorsalwurzel. 

Figur 2 (Vergrösserung 4 : 1). Querschnitt durch das Rückenmark im 10. Dorsal¬ 
segment mit dem tumorähnlichen, artefakten Gebilde vom hinteren Teil des 
rechten Seitenstrangs ausgehend (Weigertfärbung). Man sieht den triangu¬ 
lären, von grauer Substanz bestehenden Kern des Gebildes medialwärts in 
einen schmalen Stiel auslaufen, der mit der Spitze des rechten Hinterhorns 
zusammenzuhängen scheint. 
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Figur 3 (Vergrösserung 90 : l). Der rechte Teil von Figur 2 (van Gieson-Fiirbung). 

Der Schnitt ist vom oberen Teil des artefakten Gebildes genommen. Man 
sieht dasselbe vorne mit dem rechten Seitenstrang intim Zusammenhängen, 
nach hinten durch eine schmale Spalte von demselben und vom rechten 
Hinterhorn geschieden. Im Kerne des Gebildes sieht man mehrere Ganglien¬ 
zellen (die kleinen dunklen Ovalen). Die umgebende Hülle zeigt sich aus 
in horizontaler Richtung konzentrisch verlaufenden Nervenfasern bestehend. 

Figur 4 (Vergrösserung 4 : 1). Querschnitt durch das Rückenmark unmittelbar nach 
oben von dem in Fig. 1 gezeichneten Gebilde (Woigertfärbung). Das rechte 
Hinterhorn ist hier verschwunden, man sieht aber an der rechten Seite ein 
kleines, nach aussen und vorne gerichtetes, asvmetrisches Seitenhorn. 

Figur 5 (Vergrösserung 4 : 1). Querschnitt durch das Rückenmark etwas über dem in 
Figur 4 gezeichneten Schnitte (Weigcrtfiirbung). Das rechte Hinterhorn ist 
eigentümlich zersplittert. 

Figur (» (Vergrösserung 4:1). Querschnitt durch das Rückenmark in der Höhe des 
grössten Umlanges des Tuberkels (van Giesonfärhung). Der Tuberkel nimmt 
mit Ausnahme eines schmalen Randes vorne, rechts und hinten den ganzen 
Querschnitt ein. Nach oben ist der nach rechts verbogene Sulcus anterior 
angedeutet. Im Zentrum des Tuberkels sieht man eine strukturlose Masse, 
die rings umher von einer schmalen helleren Zone umgeben ist. Links er¬ 
reicht der Tuberkel die Peripherie des Rückenmarks, ja die Ria ist hier als 
ein schmaler Streifen etwas innerhalb des Randes des Tuberkels sichtbar. 
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XIII. 

Aus der chirurgischen Klinik in Upsala. 

Kasuistische Beitrüge zur Kenntnis der von Enteritis 
ausgegangenen Peritonitis'). 

Von 

K. G. Lennander und Gunnar Nyström. 

(Mit 1C> Textfiguren.) 


I. Uebersicht über die Literatur. 

Von Gunnar Ny ström. 

Dass eine akute Enteritis auch in schwereren Formen in der Hegel 
keine Peritonitis nach sich zieht, ist wohlbekannt. Sogar ein so gewalt¬ 
samer Prozess im Darm wie die Cholera verursacht keine beträchtlichen 
Veränderungen in der Peritonealhöhle: die Serosa der Darmschlingen ist 
leicht rosenrot, trocken, häufig mit einem klebrigen, seifig anzufühlenden, 
zarten, eiweissreichen Belag bedeckt (Kaufmann). Bei anderen 4 schweren 
spezifischen Darmerkrankungen, wie Dysenterie und Typhus, ist das 
Verhältnis das gleiche, indem eine Peritonitis in der Regel nicht zustande 
kommt, wenn man von den Darmperforationen bei Typhus absieht. 

Dass ein Exsudat nicht so leicht in der Bauchhöhle sich ansammelt, 
dürfte wesentlich auf dem ausserordentlichen Resorptionsvermögen des 

1) Peritonitis als Komplikation von Enteritis ist ein Gegenstand, für den ich mich 
lange interessiert habe, und den ich in mehreren meiner früheren Arbeiten über Peri¬ 
tonitis und über Appendizitis berührt habe. Während einer Zeit erzwungener Müsse 
infolge von Krankheit im vergangenen Winter las ich eine grosse Anzahl der hierher¬ 
gehörigen Krankengeschichten aus der Upsalaer Klinik und wählte als besonders lehr¬ 
reich 14 Fälle aus, darunter zwei nicht operierte. Mit Ausnahme von Fall 5, der von 
Dr. E. Helling während eines Vikariats des Prof. K. Dahlgren operiert worden ist, 
habe ich selbst alle die anderen Patienten untersucht und sie betreffenden falls operiert. 
Ich machte im Winter Auszüge aus diesen Journalen und schrieb Epikrisen zu jedem 
Fall. Dem ungeachtet würde es mir nicht möglich gewesen sein, bald diese Arbeit 
herauszugeben, wenn nicht mein Freund und Assistent Dr. G. Ny ström, der selbst 
mehrere dieser Fälle in Behandlung gehabt hat, sich erboten hätte, 1. eine Uebersicht 
über die hierhergehörige Literatur zu schreiben und 2. alle betreffenden Patienten 
nachzuuntersuchen. Für diese doppelte Mitarbeiterschaft bin ich ihm sehr dankbar. 
Ich habe des Vergleichs wegen Fall 10, akute Appendizitis mit Gangrän und Per¬ 
foration, Bruder von Fall 0, mi tauige nommen. Lennander. 
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Peritoneums beruhen, das auch, mehr oder weniger durch die bakteriziden 
Prozesse unterstützt, die in der Peritonealhöhle mobilisiert werden können, 
dieser ihre bedeutende Widerstandskraft gegen Infektion verleiht (vgl. 
Wallgrcns 1 ), Jcnsens 2 ) u. a. Arbeiten). 

Indessen finden sich Ausnahmen, und während der letzteren Jahre 
hat man reichere Erfahrungen hierüber gesammelt. 

Kaufmann bemerkt in seinem wohlbekannten Lehrbuch der Patho¬ 
logie bei der Besprechung der Perforationsperitonitis bei Typhus, dass 
merkwürdigerweise bisweilen eine Peritonitis ohne Perforation entstehen 
und sogar spontan ausheilen kann. Mehrere solche Fälle finden sich in 
der Literatur beschrieben (Cassini, Mannini, Moser) 3 ). Liebermeister 
fand unter ca. 2000 Typhusfällcn 16 mal allgemeine Peritonitis nicht 
perforativen Ursprungs. 

Derartige Fälle sind auch in der chirurgischen Klinik in Upsala 
vorgekommen. 

Betreffs der akuten, nicht spezifischen Darminflammationen erwähnt 
Kaufmann in seinem Lehrbuch, dass „bei heftigem akuten infektiösen 
Darmkatarrh alle Wandschichten sich beteiligen können. Die Wand ist 
den Lyraphbahnen nach von kleinzelligen Infiltraten (und Bakterien) durch¬ 
setzt, und auch das Peritoneum kann mit erkranken. Verfasser 
hat mehrere überraschende Fälle dieser Art besonders auch bei Kindern 
gesehen, wo nach kurz dauernder schwerer Diarrhoe eine allgemeine 
eitrige Peritonitis (Durchwanderungsperitonitis) zum Tode führte. Die 
Mesenterialdrüsen sind dabei meist akut hyperplasiert a . Cassel w r eist 
auf ältere Verfasser (Rehn, Wiederhofer, Baginsky) 4 ) hin, die akute 
Peritonitis als Folge inflammatorischer Prozesse im Darrakanal bei Kindern 
erwähnt haben, und teilt selbst 3 Fälle von akuter Peritonitis bei Neu¬ 
geborenen mit, bei denen in 2 Fällen die Sektion zeigte, dass eine akute, 
nicht ulzeröse Kolitis mit einer auf die kranken Darmpartien beschränkten 
fibrinösen Peritonitis Vorgelegen hatte. Das hervortretendste Symptom 
war eine kolossale Auftreibung des Bauches gewesen. Der 3. Fall, der 
nicht zur Sektion kam, glich klinisch den vorigen, führte aber ausserdem 
zu pyämischen Abzcessen an verschiedenen Stellen des Körpers, und Ver¬ 
fasser meint, dass es sich hier um eine eitrige Peritonitis gehandelt habe. 

Die Erfahrungen über die von Enteritis ausgegangenen Peritonitis 
sind besonders während der letzten Zeit bedeutend vermehrt worden 
und haben durch Studien über das Durchlässen von Bakterien seitens 
des Darmes und die Virulenz der Darmbakterien unter verschiedenen 
Bedingungen eine feste Grundlage erhalten. 

1) Zieglers Beiträge zur path. Anatomie usw. Bd. 25. 1899. lief, in Jensons 
Arbeit. 

2) Om Pneumokokperitonitis. Dissertation. Kopenhagen 11)02. 

3) Mitteilungen aus dem Grenzgebiete. Bd. <S. 

4) Berl. klin. Wochenschrift. No. 42. 1892. 
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lieber das Vermögen der Bakterien, die Darmwand zu durchdringen 
und durch eine sogenannte Kontinuitätsinfektion eine Peritonitis hervor¬ 
zurufen, sind widerstreitende Ansichten geäussert worden. Es ist indessen 
als fcstgestellt zu erachten, 1. dass eine gesunde Darmwand nicht von 
Bakterien passiert wird, 2. dass aber diese eine krankhaft veränderte 
Darmwand durchdringen können. Die Untersuchungen auf diesem Gebiete 
sind hauptsächlich an Bruchwasser bei eingeklemmten Brüchen angestellt 
worden, und reichliche Angaben finden sich in der Literatur über die 
Resultate solcher Untersuchungen. Arnd hat experimentell nachgewiesen, 
dass eine verletzte Darmwand Bakterien hindurchlassen kann, auch wenn 
die Verletzung nur einen solchen Grad aufweist, dass die Darmwand noch 
zu normalem Zustand zurückkehren kann. Nothnagel 1 ) erklärt die 
widerstreitenden Ansichten, zu dfenen verschiedene Forscher betreffs des 
Durchdringens der Bakterien durch die Darmwand gekommen sind, durch 
die wechselnden Verhältnisse, die bei den untersuchten Fällen obgewaltet 
haben, und durch verschiedene individuelle Disposition. Jedenfalls 
existiert eine erhebliche Zahl positiver Befunde auch beim 
Menschen, und prinzipiell ist die Durchlässigkeit des Darms 
für Bakterien unter pathologischen Verhältnissen durch sic 
erwiesen (Nothnagel). 

Die Virulenz der Bakterien dürfte hierbei eine bedeutsame Rolle 
spielen und ist sicherlich einer der entscheidenden Umstände für die Ver¬ 
breitung der Infektion nach dem Peritoneum. 

De Klocki 2 ) stellte in Metschnikoffs Laboratorium vergleichende 
Versuche betreffs der Virulenz des Bact. coli 1. in normalem Darm und 
2. in durch experimentelle Strangulation verletzter Darmpartic an und 
fand, dass die Bakterien bedeutend mehr virulent im letzteren Falle waren. 
Auch Proben, die von dem durch die Strangulation hervorgerufenen 
Peritonealexsudat genommen waren, zeigten Bakterien höherer Virulenz als 
im normalen Darm, dagegen gewöhnlich von niedrigerer Virulenz als die 
Bakterien innerhalb des verletzten Darmstückes. 

Im Zusammenhang mit diesen Fragen ist an die durch Taveis und 
Lanz’ Arbeiten 3 ) autorisierte chemische Peritonitis zu erinnern, die 
dadurch zustande kommt, dass die verletzte Darmwand die Bakterien¬ 
toxine hindurchliltriert. Sterile Peritonealexsudate werden ja bei inneren 
Einklemraungen, Volvulus, Perityphlitis und Cholezystitis angetroffen, und 
wenn keine Perforation Vorgelegen hat, muss die Erklärung der Peritonitis 
in der Verbreitung der Bakteriengifte durch die Wand des fraglichen 
kranken Organs hindurch zur Peritonealhöhle gesucht werden. Hierher 

D Die Krankheiten des Darms und des Peritoneums. 1903. 

2) lief, in Baumgartens Jahresbericht über die Fortschritte in der Lehre von den 
pathogenen Mikroorganismen. 1895. 

3) Leber die Aetiologie der Peritonitis. Mitteilungen aus Kliniken und Instituten 
der Schweiz. Basel 1893. 
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gehört auch das Exsudat bei der Stieltorsion von Ovarialzysten. Bemerkens¬ 
wert ist, dass (nach Referat in Nothnagels Handbuch) in diesen von T. und 
L. beschriebenen Fällen Eiterung fehlte. Das Exsudat war in den meisten 
Fällen entweder nur fibrinös, oder es fand sich daneben auch etwas 
blutiges Serum. 

Die in letzter Zeit reichlich gesammelten Erfahrungen über die vom 
Proe. vermiformis ausgehende Peritonitis haben zur Genüge bestätigt, dass 
ein peritonitisches Exsudat oft durch ein Appendizitis ohne Perforation 
hervorgerufen wird, und daneben gezeigt, dass auch ein eitriges Exsudat- 
unter derartigen Verhältnissen entstehen kann. 

Noch eine Frage muss beantwortet werden, bevor man sich darüber 
klar sein kann, auf welche Weise eine Peritonitis bei Enteritis zustande 
kommt Handelt es sich wirklich um eine Kontinuitätsinfektion vom 
Darme aus, oder geht nicht vielleicht die Infektion so vor sich, dass 
zuerst eine Septikämie entsteht und dass durch diese das Peritoneum in 
zweiter Linie infiziert wird? Diese Theorie ist besonders von französischen 
Forschern mit Vorliebe verteidigt, von anderen aber aus gewichtigen 
Gründen verworfen worden. Nothnagel führt in seinem obengenannten 
Handbuch an, dass eine Infektion des Peritoneums auf den Blutwegen 
bei akuten Infektionskrankheiten sehr selten ist. „Die genaueren Be¬ 
obachtungen haben nämlich gelehrt, dass, wenn im Verlaufe einer akuten 
Infektionskrankheit eine komplizierende Peritonitis erscheint, dieselbe, zu 
allermeist per continuitatem von Unterleibsorganen ausgeht“, und „die 
neuere Zeit hat sehr wenig Material gebracht, welches im Sinne einer 
echten hämatogenen Infektion verwertet werden könnte.“ 

In einer vortrefflichen Abhandlung, Om Pneumokokperitonitis, liefert 
Jensen 1 ) gute Stützen für diese Aeusserungen, wenigstens was Pneumo¬ 
kokkeninfektionen betrifft. Es ist ja eine allgemeine Erfahrung, dass eine 
Pneumonie äusserst selten mit einer Peritonitis sich kompliziert. Netter 
konnte bei Sektionen von Pneumoniefällen konstant Pneumokokken auf 
der Peritonealoberfläche nachweisen, ohne dass eine Peritonitis vorlag, 
was ja unbestreitbar dafür spricht, dass das Peritoneum ein bedeutendes 
Vermögen besitzt, eine Infektion von den Blutwegen her zu ersticken. 
In den meisten Fällen von Pneumonie konnten ferner Pneumokokken aus 
dem Blute gezüchtet werden — Jensen erhielt in einer Serie von Kultur¬ 
versuchen aus dem Blute von 20 Patienten mit Pneumonie in allen Proben 
Pneumokokken. Pneumonie zieht demnach in der Regel Pneumokokkämic 
nach sich, und trotzdem entsteht selten Peritonitis bei Pneumonie. Bei 
53 Pneumokokkenperitonitisfällen bei Kindern war in nur 1 oder höchstens 
2 Fällen Pneumonie der Peritonitis vorausgegangen; bei Erwachsenen 
hatte nur in 10 Fällen von 41 Pneumonie vor oder gleichzeitig mit der 
Peritonitis bestanden. 

1) 1. c. 
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K’rnen mehr direkten Beweis für die Möglichkeit einer Kontinuitäts¬ 
infektion vom Darm aus nach der Peritonealhöhle bilden die Tierversuche, 
die man zur Beleuchtung dieser Frage angestellt hat. 

Auf Ersuchen von Lcnnandcr machte M. Geirsvold in Christiania 
solche Versuche mit Streptokokken. Kaninchen wurden mit in Milch ge¬ 
züchteten Streptokokken gefüttert. Eines der Tiere starb, und bei der 
Sektion fand man in der Peritonealhöhle dünne Beläge und ein schwach 
trübes streptokokkcnhaltiges Exsudat. Die Dünndärme wiesen Anzeichen 
von Enteritis auf, und in einer sehr hyperämischen Darmschlinge mit 
starkem Fibrinbelag auf der Serosa war die Wand in ihrer Gesamtheit 
von Streptokokken durchsetzt 1 ;. 

Aehnliche Untersuchungen wurden von Bail 2 ) angestellt, der (um 
der Fehlerquelle vorzubeugen, die eine Infektion vom Schlunde aus mit 
sich bringen konnte) mittelst Sonde hochvirulente Streptokokkcnkulturen 
in den Magen von 40 Kaninchen ein führte. Von diesen starben 7 an 
allgemeiner Streptokokkeninfektion nach 2—3 Tagen, 13 innerhalb 8—10 
Tagen an Darmkatarrh. Bei den 7 erstgenannten fanden sich Strepto¬ 
kokken fast ausschliesslich im Dünndarminhalt, nicht im Mageninhalt, 
selten im Dickdarm. Aus dem blutig serösen Transsudat in der Bauch¬ 
höhle wurden Streptokokken in Reinkultur erhalten. Schliesslich wurde 
an den genannten 7 Tieren eine bakteriologische Untersuchung von 
Schnitten aus der Magen- und Darmwand an verschiedenen Stellen vor¬ 
genommen. Die Präparate aus Magen und Dickdarm zeigten in keinem 
Fall Kokken im Gewebe. Dagegen fanden sich solche in den Dünndarm¬ 
präparaten der meisten Tiere. Das mikroskopische Bild zeigte abge- 
stossene Epithelien, aber keine gröbere Läsion der Schleimhaut. Die 
Kokken wurden nicht nur in und unter dem Schleimhautepithel angetroffen, 
sondern auch in den Lyraph- und Blutgefässen der Submukosa und in 
den Gefässen zu der entsprechenden Partie des Mesenteriums. Bei zweien 
der an allgemeiner Infektion gestorbenen Tiere fand B. keine Kokken in 
den Dünndarmpräparaten. Was die makroskopische Untersuchung der 
genannten Tiere betrifft, so ist für unsere unten wiedergegebenen Kranken¬ 
geschichten besonders B.’s Angabe interessant, dass an den Därmen, 
dem Magen und den übrigen Organen nichts Pathologisches zu finden 
war, und dass Drüsenanschwellungen fehlten. Bail zieht aus seinen 
Experimenten den Schluss, dass pyogene Bakterien von hoher Virulenz 
die unverletzte Darmschleimhaut durchdringen und zu einer allgemeinen 
Infektion Anlass geben können. 

Auch Jensen stellte im Zusammenhang mit seiner oben genannten 
Arbeit derartige Experimente an. Kaninchen wurden mit Pneumokokken 

1) Lcnnandcr, Akut varig peritonit. Upsala Lükarcförenings Förhandlingar. 
Ny l'iiljd. Bd. G. 

2) Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. G2. 
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gefüttert; eines der Tiere bekam Diarrhoe und starb. Im Peritoneum 
fand sich eine blutige, seröse Flüssigkeit und fibrinöse Adhärenzen 
zwischen den Darmschlingen. Die Därme waren mehr oder weniger in¬ 
jiziert, einige Schlingen stark. An den Darmteilen, dicht um die Valv. 
Bauhini, auch um den Proc. vermiformis herum, fanden sich kleine, 
weissgelbe Flecke, die nicht entfernt werden konnten und denen in der 
Schleimhaut Erhebungen ähnlich den Peyersehen Plaques entsprachen; 
nirgends waren Ulzerationen im Darmkanal zu sehen. Im Peritoneum 
zahlreiche Pneumokokken in Reinkultur. Eine mikroskopische Unter¬ 
suchung des Darminhalts aus dem Proc. vermiformis zeigt u. a. lanzeo- 
late Diplokokken. Auch der Darminhalt aus dem Blinddarm erweist 
sich bei Tierversuchen als derartige Bakterien enthaltend. In Schnitten 
aus der Darmwand zeigt sich das Epithel an den meisten Stellen wohl¬ 
erhalten, Ulzerationen sind nicht vorhanden. Die Darmwand überall 
von Bakterien durchwachsen, u. a. von gramfärbbaren charakteristischen 
Diplokokken, hauptsächlich in der Mukosa, vereinzelt in dem Binde¬ 
gewebe der Muskularis, recht zahlreich in der Subserosa. 

Jensen weist darauf hin, dass eine hämatogene Infektion des Peri¬ 
toneums hier schon aus dem Grunde unwahrscheinlich sei, weil die 
Peritonitis die einzige Pneumokokkenlokalisation darstellte, was bei häraa, 
togenen Pneumokokkeninfektionen nicht der Fall zu sein pflegt; dem 
Umstande, dass die Darmwand als von Bakterien durchwachsen befunden 
wurde, wagt Jensen keine zu grosse Bedeutung für die Kontinuitäts¬ 
infektion beizumessen, da eine postmortale Einwanderung von Bakterien 
nicht ausgeschlossen werden könne. 

Weitere Beweise für die direkte Infektion durch „Durchwanderung“ 
liefern die bakteriologischen Untersuchungen von Darmwandschnitten bei 
Patienten, die an Enteritisperitonitis gestorben sind, worüber unten bei 
Erwähnung einer Reihe solcher Fälle mehr mitgeteilt werden soll. 

Kaufmann erwähnt nicht, welcher bakterieller Natur die von 
ihm beobachteten Peritonitisfälle waren. Diese Frage ist indessen von 
recht grossem Interesse, da es nach den Angaben in der Literatur so 
scheint, als wenn gewisse Bakterien leichter als andere das Peritoneum 
vom Darm aus ohne Perforation infizieren können. Es sind dies die 
Pneumokokken. Jensen hat in seiner oben genannten Arbeit 78 Fälle 
von Pneumokokkenperitonitis gesammelt und dazu 16 neue Fälle publi¬ 
ziert, darunter 5 aus der Upsalaer Klinik. Die gewöhnlichste Quelle der 
Infektion war im Intestinalkanal zu suchen, und unter den Fällen dieses 
Ursprungs finden sich nun mehrere, in denen weder intestinale Perfora¬ 
tion noch Appendizitis Vorgelegen hat und wo die Infektion wahrschein¬ 
lich durch die Darmwand hindurch vor sich gegangen ist. In einen von 
Menetrier und Legroux (1900) publizierten Fall fanden sich keine 
Ulzerationen der Schleimhaut, aber die Wand war verdickt, ödematös, 
spröde. Im Peritoneum einige Liter unklarer, rötlicher Flüssigkeit mit 

Zeiischr. f. kJin. Medizin. 63. Bd. 
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Fibrinilocken; Pneumokokken in Reinkultur. In der Serosa miliärc 
Abszesse. 

Flexner plubliziert 1895 l ) zwei Fälle von Peritonitis durch Inva¬ 
sion von Pneumokokken vom Darm her ohne Perforation, von denen be¬ 
sonders grösserem Interesse ist. 

Eine 40jährige Frau kam ins Krankenhaus mit schweren Schmerzen im Bauch 
und Dyspnoe. Eine Woche vor der Aufnahme war sie unter Fieberfrost erkrankt und 
hatte dann am Tage darauf Schmerzen im Bauch gehabt. Der Bauch war gelinde 
unten aulgetrieben, aber beträchtlich empfindlich gegen Druck. Diese Symptome 
nahmen zu; sie hatte Fieber (38,3—39,2°) und schnellen Puls; bei Untersuchung 
von der Vagina aus eine Füllung in der Fossa Douglasi. — Laparotomie. Die Därme 
bedeutend erweitert, hyperämisch, mit Eiter und Fibrin bedeckt. Die Diagnose wurde 
auf geborstene Pyosalpinx gestellt. 

2 Tage darauf Tod. P. A. Diagnose: Entero-colitis diphtheritica. Peritonitis 
acuta fibrino-purulenta. Chronische Beckenperi'onitis. 

Die Dünndärme zeigen kleine subseröse Ekchymosen und sind mit einem fibri¬ 
nösen Exsudat, meist im Becken, belegt. Alte Adhärenzen in der Umgebung des 
Uterus. Die gegen einander liegenden Pleurablätter am Diaphragma und der Lunge 
sind auf beiden Seiten mit Fibrin belegt. 

Das Jejunum erweitert, hyperämisch, weniger in den oralen Partien als in den 
übrigen. Die Injektion in der Schleimhaut nimmt tleckenweise anahvärts zu. Von 
75 cm oberhalb der lleozükalklappe an ist die Schleimhaut diffus gerötet, ange¬ 
schwollen und zeigt kleine Blutungen. DieValvulae conniventes mit einem fibrinösen 
Exsudat bedeckt. Dieses Gebiet nimmt eine Länge von 45 cm ein, während die 
letzten 30 cm des Dünndarms frei sind. Der Blinddarm ist stark hyperämisch, zeigt 
nekrotische Flecke. Im Colon ascondens angeschwollene Follikel, Blutungen und diph- 
theritische Exsudate. 

Im Peritonealexsudat von der Operation und Sektion her Pneumokokken in 
Reinkultur. Auch in Kulturen von den diphtheritischen Belägen im Darm wurde ein 
Diplokokkus ähnlich dem im Peritoneum erhalten. 

Tierversuche bestätigten die bakteriologische Diagnose. Mikroskopische Unter¬ 
suchung der Darmwand (von Dünndarm und Dickdarm): diphtheritische Prozesse in 
der Schleimhaut; Leukozyteninfiltration in der Schleimhaut und in wechselnder Aus¬ 
dehnung in der Submukosa; hyalin degenerierte und thrombosierte Gefässe in der 
Mukosa im Gebiete der nekrotisierten Flecke, aber auch an anderen Stellen; Blutungen; 
die Submukosa in den hyperämischen und diphtheritischen Partien angeschwollen, 
teilweise rein ödematös, teilweise fibrininliltriert, mit wenigen oder zahlreichen emi¬ 
grierten Zellen. Die Muskelschicht frei von Flüssigkeits- und Zellinfiltration. 

Bakterien fanden sich in der Schleimhaut sowohl innerhalb wie zwischen den 
Drüsen. In der Tiefe der Schleimhaut nur Diplokokken und ein kurzer Bazillus, die 
ersteren in grösserer Anzahl. Die Bakterien hatten, wie sich zeigte, die Muscularis 
mucosae nicht überschritten; sie fanden sich nicht in der Submukosa, weder in den 
zel 1 in nitrierten 7 ödematösen, noch in den fibrininfiltrierten Partien derselben. Diplo¬ 
kokken fanden sich nur ausnahmsweise in subserösen Lymph(?)räumen, noch spärlicher 
in dem intermuskulären Bindegewebe. Es fand sich demnach kein Beweis für eine 
kontinuierliche Verbreitung von Bakterien durch die Darmw r and. Flexner meint, 
dass die Bakterien durch die Lymphwege transportiert worden seien. An der Pori- 
tonealoberlläche fanden sich zahlreiche charakteristische Diplokokken. 

1) John Hopkins llosp. Bulletin 49. 1895. 
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Von späteren Mitteilungen kann ein von Scvcstrc und Aubcrtin 
publizierter Fall von „peritonitc et gastrite ä pneumocoeques“ l ) erwähnt 
werden. 

Der Patient, 13 .Iahre alt, wurde wegen parenchymatöser Nephritis mit Oedemen 
und Aszites behandelt und starb an akuten Symptomen, die einer „uremic gastro¬ 
intestinale 14 ähnelten. Bei der Sektion fand man eine allgemeine Pneumokokkenperi¬ 
tonitis und eine Pneumokokkengastritis mit Ulzerationen und Blutungen. 

Die Angaben über Fälle anderer bakterieller Natur als Pneumo¬ 
kokken, sind sehr spärlich. Lennander hat in seiner Arbeit über 
akute Peritonitis 1901 einen Fall von Streptokokkenperitonitis mit¬ 
geteilt. 

Ein 3 Jahre altes Mädchen hatte während 3—4 Tagen eine schwere Diarrhoe 
und alle Anzeichen von akuter Nephritis. Am 4. Tage begann der Bauch aufgetrieben 
zu werden, und die Diarrhoe hörte auf. Die Diagnose wurde auf diffuse Peritonitis 
gestellt, und Pat. starb am 6. Krankheitstage. Bei der Sektion fand man eine über 
die ganze Bauchhöhle völlig diffus verbreitete fibrino-purulente Peritonitis mit Strepto¬ 
kokken in Reinkultur. Im Ileum, Appendix und Zökum eine follikuläre, hyperplastische 
Enteritis. Im Mesenterium eine akute Lymphadenitis. 

Nothnagel beschreibt in seinem oben erwähnten Handbuch einen 
Fall von Peritonitis suppurativa diffusa, die in folgender Weise ent¬ 
standen war: Amygdalitis suppurativa infolge Streptokokken, Gastritis 
acuta — dieselben Streptokokken in dem Gewebe der Magenwand — 
von hier aus Peritonitis. N. hält cs für unzweifelhaft, dass ebenso infolge 
von Enteritis der Darm auf dieselbe Weise die Bakterien hindurchlassen 
kann. 

Rossi beschreibt 1903 einen Fall von Streptokokkenperitonitis, wo 
an eine Infektion vom Darmkanal aus stark gedacht werden kann, ob¬ 
wohl R. selbst 2 ) dem Falle keine solche Deutung gibt. 

Es handelte sich um ein 3jähriges Mädchen, das nach völligem Wohlbefinden 
plötzlich mit Schmerzen im Bauch, Erbrechen, Diarrhoe und Fieber erkrankte. 5 Tage 
darauf Symptome von leichter Tonsillitis: deutliches Exsudat in der Bauchhöhle. An 
McBurneys Punkt nicht mehr Schmerzen, als in anderen Teilen des Bauches. Tem¬ 
peratur 37° bis 38,5°, Laparotomie. Genesung. Bakteriologische Untersuchung des 
Peritonealexsudats zeigt Streptococcus pyogenes in Reinkultur. R. meint, dass die 
Infektion hier nicht vom Darm aus gekommen sei, wegen der Abwesenheit vorher¬ 
gehender Störungen vom Intestinalkanal aus (?). „Wahrscheinlich ist die Tonsillitis 
die Eingangspforte gewesen, und das Peritoneum ist hämatogen infiziert worden u 
(zitiert nach Ref.). 

In einer Arbeit „Ueber Streptokokkenenteritis im Säuglingsalter“ 3 ) 
macht Escherisch einige Mitteilungen von Interesse für die vorliegende 
Frage. Betreffs der pathologisch-anatomischen Untersuchung des Darmes 
bei einem solchen Fall schreibt er: 

„Eine Besonderheit der aus dem Dickdarm angefertigten Schnitte 


1) La Semaine mödicale. No. 10. 1906. 

2) Nach Referat in Baumgartens Jahresbericht. 

3) Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 1898. Bd. 49. S. 167. 
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ist, dass man auch jenseits der Muskularis im subserösen Gewebe Kokken 
vereinzelt oder in einer Anordnung vorfindet, welche daran denken lässt, 
dass sie hier in Lymphspalten eingelagert sind.“ 

„In dem von Hirsch untersuchten Falle fand sich an einer Stelle 
ein mit langen Streptokokkenketten erfülltes ausgedehntes Lymphgefäss. 
Ein ähnlicher Befund ist auch schon von Booker abgebildet worden.“ 

Im Dünndarm war es Escherisch nicht gelungen, Kokken zu sehen, 
ausser in der Mukosa und Submukosa. Er nimmt an, dass die Kokken 
in das Blut kommen teils direkt von der Mukosa aus in die Venen, 
teils durch Vermittlung der Lymphwege und des Duct. thoracicus in die 
linke V. anonyma -und in die Lungen. 

Tavel 1 ) unterscheidet zwischen zwei Formen von Streptokokken¬ 
enteritis: 

1. Eine akute Form mit 3 Varietäten: 

a) Eine stürmisch verlaufende eholeriformc, wobei die Infektion auf 
den Darmkanal beschränkt bleibt. 

b) Ausbreitung der Infektion in der Kontinuität: zur Enteritis 
tritt die Peritonitis hinzu. 

c) Es kommt zur Allgemeininfektion unter dem Bilde der Septiko- 
pyämie. 

2. Typhoide Form mit weniger stürmischem Beginne und an Typhus 
erinnerndem fieberhaften Verlaufe. 

Fälle von Enteritis-Peritonitis mit Bacterium coli im Exsudat 
sind, meinen — freilich ziemlich flüchtigen — Literaturstudien nach zu 
urteilen, recht selten. Verf. hat in Upsala Läkareförenings Förhandlingar, 
Band 9, Heft 2 u. 3 einen Fall von Enteritis und Askaris mit Perito¬ 
nitis- und Ileussymptomen beschrieben, welche Laparotomie veranlasste 
und zur Genesung führte. Der Fall ist von recht grossem Interesse, da 
der Weg, auf welchem die Peritonitis zur Entwicklung gekommen, klar 
erscheint. * 

Ein 4 jähriger Knabe hatte Diarrhoe und Erbrechen gehabt, seit 3 Tagen vor der 
Aufnahme ins Krankenhaus aber keinen Stuhlgang oder Gasabgang, dagegen immer 
Erbrechen. Da die Anzeichen von Ileus deutlicher und deutlicher wurden, wurde 
Laparotomie gemacht. Im Peritoneum fand sich eine klare Flüssigkeit, die bei 
bakteriologischer Untersuchung Bacterium coli zeigte. Die Serosa des Dünndarms 
war hyperämisch und hier und da mit Fibrinflocken belegt. Im Darm fanden sich 
mehrere Askariden. Eine Schlinge, in der solche angehäuft lagen, war bedeutend 
mehr aufgetrieben, als die übrigen Teile, der Farbe nach dunkelrotviolett; die Lymph- 
gefässe in der Serosa waren hier von klarer Lymphe so stark aufgetrieben, dass sie 
bis zu 1 — 1 1 / 2 mm breite, knotige Stränge bildeten und die Lymphdrüsen im Mesen¬ 
terium waren bedeutend mehr angeschwollen, als an den übrigen Stellen. Eine Ver¬ 
stopfung des Darms durch die Würmer lag nicht vor. Der Bauch wurde primär ge¬ 
sell lossen und die Heilung ging tadellos vor sich. Es wurde für wahrscheinlich 
erachtet, dass die Peritonitis von der Enteritis unter Vermittlung der durch die Gift¬ 
wirkung der Würmer noch weiter verletzten und gelähmten Darmpartie ausgegangen war. 


1) A. a. ü. 
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Schliesslich dürfte es hier von Interesse sein, zura Vergleich mit den 
folgenden Krankengeschichten zwei Fälle zu referieren, die, obwohl die 
bakterielle Natur der Peritonitis nicht festgestellt worden ist, vom 
klinischen und pathologisch-anatomischen Gesichtspunkte aus gute Bei¬ 
träge zur Kenntnis der Enteritis-Peritonitis liefern. 

H. Marsh, Lancet. 1894. 11. Acute general peritonitis 

following enteritis. Laparotomy and intestinal evacuation. 
Recovery. 

Eine 22jährige Frau kam unter Symptomen von akutem Ileus ins Krankenhaus. 
4 Tage vorher plötzlicher Anfall von Schmerzen im Bauch. Seitdem starke Uebelkeit, 
Erbrechen, andauernd Schmerzen, kein Stuhlgang oder Abgang von Blähungen. 
Bei Untersuchung der Bauch etwas aufgetrieben, bei Palpation nichts zu bemerken. 
Temp. 37,8. Bei Laparotomie quoll ein trübes Serum heraus; die Dünndärme mässig 
aufgetrieben, stark gerötet, hier und da mit Fibrin belegt, die Serosa aufgelockert. 
Kein mechanisches Hindernis für die Darmpassage, im übrigen nichts im Bauch zu 
bemerken. Durch Punktion wurde der Darm eines Teils seines Inhalts entleert. Die 
Fistel wurde zusammengenäht und die Bauchhöhle primär nach reichlicher Spülung 
mit Borsäurelösung und Trocknen geschlossen. Der Darm begann bald zu funktionieren 
und das Erbrechen hörte auf. Aus der Konvaleszenzzeit ist zu verzeichnen eine 
vorübergehende Anschwellung der Gl. parotis und eine schwere Diarrhoe, die vom 
9. Tage an ein paar Wochen lang dauerte. 

Langeraak, 0., Beitr. z. klin. Chir. Bd. 37.- Sero-fibrinöse 
Peritonitis nach akuter Enteritis, durch Laparotomie geheilt. 

14jähriger Knabe, der nach einer kurzdauernden, abgelaufenen Pyämie Diarrhoe 
und Erbrechen bekam. Der Bauch war weich, die rechte und linke Fossa iliaca 
druckempfindlich. Die Temperatur war subfebril, der Puls 127. Die Diarrhoe hörte 
nach Kalomel auf, und da Patient kurz vor dem Auftreten der Bauchsymptome saure 
Milch getrunken hatte, wurde eine akute Enteritis als vorliegend angenommen. 

Am Nachmittage 2 Tage nach der Erkrankung änderte sich das Bild, der Kranke 
sah kollabiert aus, der Puls war klein, schnell (160), unregelmässig. Temp. 37,8. 
Facies abdominalis. Heftiges Erbrechen. Ein grosses Exsudat Hess sich im Bauche 
nachweisen. 0 Albumin im lirin. 

Man beschloss Laparotomie unter Annahme einer Perforationsperitonitis vom 
Proc. vermiformis aus oder eines retroperitonealen Abszesses (Patient hatte während 
der Pyämie Schmerzen, Empfindlichkeit und eine Resistenz auf der Innenseite des 
rechten Os ileum nahe der Sp. iliaca ant. sup. gehabt). Auch eine innere Einklemmung 
wurde nicht für ausgeschlossen gehalten. 

In der Peritonealhöhle wurde eine trübe, seröse Flüssigkeit gefunden. Am Proc. 
vermiformis nichts zu bemerken. Sämtliche Dünndarmschlingen stark gerötet, aber 
nicht aufgetrieben. Die Rötung war nicht diffus, sondern mehr fleckig. Ungefähr 
1 cm oberhalb der Valv. ileocaecalis fand sich eine Darmschlinge, die eine leicht ver¬ 
dickte Wand und einen fibrinösen Belag auf der Serosa hatte und sich derber als die 
übrigen anfühlte. Im übrigen keine wesentlichen Veränderungen. 

Die Wunde heilte per primam. Ein Exsudat trat später nicht auf. Kein Fieber, 
kein Erbrechen und erst l Woche vor der Operation, wo gleichzeitig die Tempe¬ 
ratur auf 39,2 stieg. Während der folgenden Woche Diarrhoe. Vidals Probe auf 
Typhus negativ. Konvaleszenz. 
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n. Kasuistik und Epikrisen. 1 ) 

Von K. G. Lennander. 

No. 1. S. K., 23 Jahre alt, Dienstmädchen, aufgenomraen 5. Sept. 05, 
als gesund entlassen 5. Okt. 05. 

Enteritis acuta jejuni cum lymphadenitide acuta raesen- 
terii et cum peritonitide purulenta libera fere totius abdominis. 

Anamnese: In hereditärer Hinsicht nichts zu bemerken. Patientin behauptet 
stets gesund gewesen zu sein bis zum Frühling 1903, wo starke Schmerzen in der 
Magengrube auftraten, verbunden mit saurem Aufstossen und Erbrechen, niemals 
blutigen, gleich nach den Mahlzeiten. Wurde unter ärztlicher Behandlung allmählich 
besser, völlig wiederhergestellt aber erst im Herbst. 

Seitdem ist Patientin gesund gewesen bis vor 3 Wochen, wo die erwähnten 
Magenbeschwerden sich wieder einstellten und sie ausserdem ab und zu Schmerzen im 
Fuss-, Ellenbogen- und Schultergelenk fühlte. Auch jetzt enthielt das Erbrochene 
kein Blut. Der Stuhlgang war träge, aber einmal des Tages. Nach ärztlicher Kon¬ 
sultation wurde Patientin bald besser und war innerhalb einer Woche von den ge¬ 
nannten Schmerzen befreit. 

Patientin hatte während einer längeren Zeit daran gelitten, dass ihr leicht der 
Atem ausging, wenn sie Treppen stieg. 

Am 6. September 1005 gegen 6 Uhr nachmittags erkrankte Patientin heftig mit 
schweren Schmerzen in der Magengrube und in der Nabelgegend. Sie versuchte zu¬ 
nächst aufzubleiben. Wegen der Schmerzen ging sie vornübergebeugt. Als die 
Schmerzen mehr und mehr an Stärke Zunahmen, war sie jedoch bald genötigt, zu Bett 
zu gehen. Der hinzugerufene Arzt, der an ein perforierendes Magengeschwür dachte, 
schickte sie ins Krankenhaus, wohin sie um 10 Uhr abends kam. Sie hatte kein Er¬ 
brechen, hatte wie gewöhnlich des Morgens Stuhlgang gehabt. Während des Tages 
hatte sie Butterbrote und ein paar Eier zum Frühstück zu sich genommen, Kartoffel- 
klösse mit eingebackenem Fleisch zum Mittag und Tee nachmittags zwischen 5 und 
6 Uhr. Bald nach den Genuss des Nachmittagstees erkrankte sie. 

Status am 6. Sept. um 10 Uhr 20 Min. nachmittags: 

Patientin ist von guter Körperkonstitution; Muskeln und Fett wohlentwickelt. 
Etwas zyanotisches Aussehen. An den Lungen nichts auszusetzen. Die relative Herz¬ 
dämpfung erstreckt sich 1 cm lateral von der Mammillarlinie. Der erste Ton ist 
überall durch ein langgezogenes Blasegeräusch ersetzt; der zweite Pulmonaliston etwas 
verstärkt. Der Bauch nicht aufgetrieben und die Muskeln nur unbedeutend gespannt. 
Patientin hat starke Schmerzen, besonders im linken Teile des Bauches, und diese 
treten am stärksten bei tiefen Atemzügen hervor. Bei Palpation zeigt Patientin sich 
empfindlich über einem Gebiet, dessen Ausdehnung aus der beigefügten Fig. 1 zu er¬ 
sehen ist. Links erstreckt sich demnach die empfindliche Partie bis zur mittleren 
Axillarlinie, nach oben bis zum Brustkorbrand auf beiden Seiten, nach rechts nur 
unbedeutend lateral vom Rektusrande und nach unten bis zum Lig. Pouparti auf der 
linken Seite. Die Empfindlichkeit ist am grössten im linken unteren Quadranten, be¬ 
sonders dicht oberhalb des Lig. Pouparti. Keine Empfindlichkeit demnach über der 
rechten Fossa iiiaca. Eine abnorme Resistenz nicht vorhanden. Abgang von Blähungen 
normal. Am Urin nichts auszusetzen. Weisse Blutkörperchen 10 000. Temp. 38,4. 
Puls 112. Die Temperatur stieg in der Nacht auf 39,1. 

Status am 7. Sept. um 9 Uhr vormittags: 

Patientin hat wegen der Schmerzen nicht schlafen können; diese noch immer 

1) Ich habe mir gedacht, dass, wer wenig Zeit hat, am besten zuerst die Diagnose 
und die Epikrise zu jedem einzelnen Fall liest und dann entscheidet, ob er auch die 
Krankengeschichte durchsehen will. 
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blasser. Weder an der Vorderseite des Magens, noch am Duodenum konnte man 
Spuren einer Ulzeration finden. Ziemlich viel Eiter um das Duodenum und um den 
Pylorus herum, wie auch in dem Raume zwischen Leber, Diaphragma und Colon 
transversum. Die Gallenblase war prall mit Galle gefüllt. Keine Gallensteine waren 
zu fühlen. Keine Adhärenzen. Man machte ein Loch in das Lig. gastrocolicum, kein 
Exsudat fand sich in der Bursa omenti majoris et minoris, doch war die Serosa an 
der hinteren Bauchwand stark gerötet, wie auch das Mesocölon transversum. Bei 
Untersuchung der Dünndärme fand man, dass sie in Eiter schwammen. Dicht an der 
Flexura duodeno-jejunalis war der Darm vielleicht etwas mehr gerötet als gewöhnlich, 
im übrigen aber von natürlichem Aussehen in einer Ausdehnung von ungefähr 
3 / 4 Meter; danach war er plötzlich mit stecknadelspitzen- bis stecknagelkopfgrossen 
Blutungen besetzt, die an gewissen Stellen zu grösseren roten Flecken verschmolzen. 
Diesen Zustand zeigte der Darm in einer Ausdehnung von ungefähr 5 / 4 Metern. Die 
Anzahl der Blutungen war am geringsten auf der Serosa gegenüber dem Mesen¬ 
terialansatz. Der distale Teil dieses Darmstückes war ziemlich zusammengezogen; 
der proximale war vielleicht dem Umfang nach doppelt so weit ganz oben. Das zu¬ 
gehörige Stück des Mesenteriums war fast scharlachrot; die angeschwollenen Lymph- 
drüsen zeichneten sich als blässere Erhebungen gegen die rote Bodenfärbung vom 
Darme bis gegen das Rückgrat hin ab. Das Ileum hatte natürliches Aussehen und 
war zusammengezogen. Im kleinen Becken waren keine Adhärenzen zu fühlen. Der 
Bauch w-urde mit 4—5 Litern Kochsalzlösung gespült, wovon ein Teil zurückgelassen 
wurde. Das Omentum w r urde hinter der ßauchw T unde ausgebreitet. Keine Drainage. 
Oberhalb des Nabels konnte man trotz der starken Spannung die Bauchwunde im 
Peritoneum durch Einnähen des Lig. Suspensorium hepatis in die parietale Serosa 
schliessen. Unterhalb des Nabels blieb eine etw'a 2 mal 4 cm grosse Lücke im Bauch- 
lell, die man mit dem Omentum majus ausfüllte, welches rings um die Oeffnung an 
das Peritoneum parietale mit feinem Katgut befestigt wurde. Auch oberhalb dieser 
Stelle war das Omentum am Perit. pariet. befestigt w orden. Die vordere Rektusscheide 
w r urde mit Knotensuturen aus Uhromkatgut No. 4 genäht, ln der Haut Silkwormgut- 
suturen, die auch die Aponeurose fassten. 

Tagesaufzeichnungen: 7. September. Nach der Operation empfand Pat. 
nur ein paarmal Uebelkeit. Erhielt 700 g 0,9 prozentige NaCl-Lösung mit 5 pCt. 
Traubenzucker subkutan und 400 g Oel per rectum. Bei Darmspülung nachmittags 
gingen keine Fäzes ab, nur etw T as Blähungen. Pat. fühlte Schmerzen in der rechten 
Seite des Bauches. Abendtemperatur 38,3. Puls 84. 

8. September. Morgentemperatur 37,5. Puls 72. Etw’as Schlaf nach Mitternacht. 
Keine Uebelkeit. Am Tage hatte Patientin starkes Bauchgrimmen. Erhielt 0,001 g 
Physostigmin subkutan, 400 g Oel per rectum. 4 Darmspülungen in 24 Stunden; 
erst am Abend gingen Fäzes ab, da aber in recht grossen Mengen, unverdaute Speise¬ 
reste enthaltend, u. a. Preisselbeeren, welche Patientin vor ungefähr einer Woche ge¬ 
nossen hatte. Erhielt per os während des Tages 0,5 g Salol und 0,025 g Kalomel 

4 mal nebst warmem Wasser, 700 g 0,9proz. NaCl-Lösung mit 5 pCt. Traubenzucker 
subkutan. Abendtemperatur 38,4. Puls 92. Urin 2250. 

9. September. Morgentemp. 37,8. Puls 84. Patientin hat gut geschlafen. Keine 
Schmerzen. Fäzes sind mit den Spülungen abgegangen. 900 g Kochsalzlösung mit 

5 pCt. Traubenzucker subkutan. 0,5 g Salol -j- 0,025 g Kalomel 4 mal wie tags 
vorher. Abendtemp. 38,3. Puls 97. 10 Tropfen Extr. digitalid. dialys. am Abend. 
Urinmenge 2075 ccm. 

10. September. Morgentemp. 38,2. Puls 84. Patientin hat weniger gut geschlafen. 
Hatte gegen Morgen leichtes Fieberschütteln. Fühlte Schmerzen in der rechten Seite 
des Bauches. 750 g 0.9proz. Kochsalzlösung mit 5 pCt. Traubenzucker subkutan. 
Salol und Kalomel wie vorher. 10 Tropfen Extr. digital, dialys. 3mal. Abendtemp. 38. 
Puls 88. Urin menge 2150 ccm. 
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11. September. Temperatur 37.8—37,6. Puls 76. Patientin hat gut geschlafen. 
Erhält während des Tages Eingiessungen von Kochsalzlösung mit Zucker und Wein 
in das Rektum. Keine Empfindlichkeit vom Rektum aus. Salol und Kalomel wie 
vorher. Puls 76. Urin 1000 ccm. 

12. September. Temperatur 37,2—37,3. Puls 72. Dieselbe Behandlung. Urin 
1075 ccm, etwas trübe, sauer, spez. Gew. 1028, 0 Albumin und Zucker. Sediment: 
keine Zylinder, einige weisse Blutkörperchen, reichlich Scheibenepithel. 

13. September. Temperatur 37,4—37,5. Puls 64—68. Guter Schlaf. Dieselbe 
Behandlung. 

14. September. Temperatur 37.5—37,2. Puls 50—70. Dieselbe Behandlung — 
ausser dass Patientin Essen erhält: Mellins food und Haferschleim. 

16. September. Salol und Kalomel werden nicht mehr verabreicht. Der Zustand 
sehr gut. Ein Glas Karlsbader Wasser am Morgen. 

5. Oktober. Patientin ist seit einer Woche aufgestanden. Der allgemeine Zu¬ 
stand gut; die Wunde geheilt; die Narbe fest; verträgt das Essen gut; Stuhlgang 
normal. Am Urin nichts auszusetzen. 

Epikrise. Eine kräftige 23jährige Frau, die seit unbekannter Zeit 
einen kompensierten Herzfehler und bei zwei Gelegenheiten Magen¬ 
katarrh- (?) (Ulcus- ?) Symptome, das letzte Mal ganz vor kurzem, ge¬ 
habt hat, erkrankte plötzlich. Das Bild erinnerte zunächst an ein ge¬ 
borstenes Magengeschwür, obwohl eine solche Gutartigkeit über dem 
Ganzen lag, dass man 4—5 Stunden nach der Erkrankung nicht den 
Mut hatte, die Ermächtigung zur Operation zu verlangen, da Pat. fast 
ausser sich vor Angst vor einer Operation war. Am folgenden Vor¬ 
mittag, 17 Stunden nach der Erkrankung, erachtete man es für sicher, 
dass Pat. eine freie, purulente Peritonitis hatte, die in rascher Ver¬ 
breitung über den Bauch begriffen war, doch war noch immer das Krank¬ 
heitsbild so gutartig, dass man mehr an eine Form von Enteritis' als 
Ursache der Peritonitis als an Perforation eines Eingeweides, in diesem 
Fall des Magens, dachte. 

Der Operationsbefund war von grossem Interesse. Hinter dem weit 
ausgebreiteten Omentum schwämmen die Dünndärme in Eiter. Viel Eiter 
fand sich auch um den rechten Leberlappen herum. Als einzigen Aus¬ 
gangspunkt fand man eine akute Affektion des Jejunums, besonders des 
distalen Teils. Dieser war dicht mit subserösen Blutungen besetzt; das 
zugehörige Mesenterium war scharlachrot, seine Lymphdrüsen gross und 
angeschwollen. Auch der angrenzende Teil des Mesocolon transversum 
war rot, wie auch die Serosa an der hinteren Bauchwand im Saccus 
peritonei minor, doch fand sich hier kein Eiter. In dem Eiter aus der 
Bauchhöhle waren unter dem Mikroskop viel Leukozyten, aber keine 
Bakterien zu sehen. Die Kulturen blieben auch steril. 

ln diesem Fall wurde niemals Albumin im Urin beobachtet. Die 
höchste Anzahl Leukozyten vor der Operation 13000. 

Es ist interessant, dass die Krankheit auf ein ungefähr 5 / 4 m langes 
Stück des Jejunums beschränkt war, dass sie ohne Erbrechen und ohne 
l'ebelkcit verlief und dabei so wenig von Diarrhoe die Rede war, dass 
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Hauthyperästhesie für Nadelstiche und sanftes Kneifen von Hautfalten über dem 
empfindlichen Gebiet nach vorn zu. 

In der linken Fossa iliaca ist ein Darm zu fühlen (fäkalgefüllte Flex. sigmoidea); 
Stuhlgang das totzte Mal gestern. 

Die Narbe und ihre Umgebungen fest. Subjektiv wird die Bauch wand als ebenso 
fest wie vor der Operation empfunden. 

Der Urin (13. Juni) enthält weder Eiweiss noch Zucker; zum Sediment nichts 
zu bemerken. 

Im ganzen fühlt sich Patientin gesund. 

Aus der Untersuchung geht mit Sicherheit hervor, dass Pat. nun 
wie vor der Operation Verstopfung hat. Fäzes sind nicht untersucht 
worden. Es ist wahrscheinlich, dass Pat. an einer chronischen Kolitis 
wenigstens in der Flexura sigmoidea und im Colon descendens mit einer 
chronischen Lymphangitis längs eines grossen Teils der linken hinteren 
Bauch wand leidet. Ist diese Annahme richtig, so erklärt sie meines Er¬ 
achtens die Druckempfindlichkeit und die Hauthyperästhesie (Lenn- 
ander). 

No. 2. Hulda A., Dienstmädchen, 19 Jahre alt, aufgenommen 
7. Oktober, als gesund entlassen 18. November 05. 

Enterotyphlitis acuta cum lymphadenitide acuta et cum 
peritonitidc libera seropurulenta fere totius abdominis. 

Exsudat: Keine Bakterien im direkten Präparat nachgewiesen. 
Kein Wachstum in Bouillon oder auf Agar nach 5 Tagen. (Assistent 
W im an). 

Völlig gesund bis 1904. Im Frühling 1904 während einiger Wochen Schmerzen 
in der Magengrube und Uebelkeit, kein Erbrechen, hier und da Fröste. Die Sym¬ 
ptome begannen langsam und nahmen langsam ab. Der Stuhlgang während derselben 
Zeit träge, sonst normal. Gesund im Sommer 1904, im Herbst desselben Jahres ein 
neuer Anfall mit denselben Symptomen wie im Frühling und ausserdem ein paar 
mal Erbrechen, nicht blutig. Während mehr als einer Woche bettlägerig. Keine 
Schmerzen in der Zökalgegend. Dann völlig gesund während des Winters 1904/05. 
Im Frühling 1905 unbedeutende Schmerzanwandlungen in der Magengrube (auf die 
„Brust“, Gegend des Proc. ensiformis, wird gezeigt) und im „weichen Kücken“, bis¬ 
weilen hinaufstrahlend zu den Schultern, meistens der linken. 

Am 30. September erkrankte Pat. mit allmählich eintretenden Schmerzen in der 
Magengrube und der linken Seite. Sie war kalt geworden, nachdem sie tüchtig ge¬ 
schwitzt hatte. Die Schmerzen waren schneidend und strahlten hinauf durch Brust 
und Schultern. Sie waren am stärksten nach dem Essen, weshalb Pat. kaum etwas 
zu verzehren gewagt hat; ebenso nahmen sie bei Anstrengungen zu. Sie hatte Fieber¬ 
frost, bevor die Schmerzen am 30. September auftraten, dann jeden Vormittag. 

Uebelkeit täglich seit Beginn des Anfalls, am Sonnabend, 7. Oktober, zweimal 
Erbrechen, nicht blutig. Träger Stuhlgang seit Beginn des Anfalls. Abgang von 
Blähungen täglich, doch hatte Pat. die Empfindung, dass der Bauch aufgetrieben sei. 

Am 7. Oktober Schmerzen auch in der rechten Fossa iliaca. Pat. wurde an 
diesem Tage abends ins Krankenhaus eingeliefert. 

Temp. 38,4. Puls variierend 94—130. Der Bauch wie beim Status 8. Oktober. 
Aus dem Kektum mit dem Finger herausgenommene Fäzes sind recht fest, dunkel, 
geben starke Reaktion auf Blut bei Guajakprobe. Pat. hatte am Morgen Blut- 
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Kasuistische Beiträge zur Kenntnis der von Enteritis ausgegangenen Peritonitis. 2f>3 


ln dem subserösen Gewebe fand sich kein Gedern. Das Perit. pariet. war massig 
injiziert. Zwischen den Därmen war eine trübe Flüssigkeit in reichlicher Menge zu 
sehen. Bei Färbung derselben waren keine Bakterien, aber reichlich polynukleäre 
Leukozyten zu sehen (E. Helling). 

Diese Flüssigkeit umgab auch das Colon ascendens, auf dessen Aussenseite ein 
reichlicher Belag von Bindegewebe mit langen Gefässen, die der Farbe nach hochrot 
waren, sichtbar war. Die Serosa am Zökum war etwas mehr als gewöhnlich injiziert. 
Der Proc. vermiformis war 3 bis 4 cm lang, schien obliteriert zu sein und war in 
grosser Ausdehnung an das Peritoneum parietale an der hinteren Bauchwand bis zum 
Lig. latum dextr. festgewachsen. Das kleine Becken war vollständig mit einer Flüssig¬ 
keit angefüllt, die in der Tiefe des Beckens aus gelbem Eiter bestand. Uterus, Ovarien 
und Tuben zeigten geringe Veränderung. An der Dünndarmserosa wurden erhöhte 
Gefassinjektion und stecknadelspitzengrosse subseröse Blutungen wahrgenommen. 
Diese Veränderungen waren am stärksten ausgesprochen im Ileum. Ungefähr 30 cm 
von der Valvula Bauhini und dann proximal in einer Ausdehnung von 30 cm war der 
Darm dem Umfange nach grösser als an den übrigen Stellen, die Wand war infolge 
einer sehr dichten Gefassinjektion gerötet und zeigte besonders dicht stehende sub¬ 
seröse Blutungen. Die Darmwand fühlto sich hier überall gleichmässig angeschwollen 
an und keine Kontraktionen waren hier zu sehen. Entsprechend dieser Darmpartie 
waren die Lymphdrüsen im Mesenterium hochgradig angeschwollen und das Mesen¬ 
terium teilweise durch Gefässinjektion gerötet. Angeschwollene Drüsen waren im 
übrigen im ganzen Dünndarmmesenterium und längs dem Verlaufe der Arteria ileo- 
colica zu sehen. Das Omentum war gleichmässig vor dem Dünndarm ausgebreitet ge¬ 
wesen. 

Das Colon transversum war blass, das Peritoneum aber auf der rechten Seite 
des Duodenums und auf der angrenzenden Partie der hinteren Bauchwand war sehr 
rot. ln der Flex. sigmoidea fanden sich viel Fäzes. Der Proc. vermiformis wurde ex- 
stirpiert. Nach der Exstirpation war er kaum mehr als \ l ] 2 cm lang. Die mittlere 
Partie wurde von einer Narbe eingenommen, welche vollständig das Lumen oblite¬ 
riert©. An der Spitze fand sich ein Hohlraum von der Grösse einer halben Erbse mit 
blasser Wand. An dem proximalen Ende war die Schleimhaut gerötet und ange¬ 
schwollen. 

Der Bauch wurde mit einem Kautschukhandschuh und mit 2 Drainröhren drai- 
niert. Die Drainage wurde ganz rechts hinausgeführt. Im übrigen wurde die Wunde 
mit 4 Reihen versenkter Katgutsuturen zusammengenäht, davon 2 Reihen trocken¬ 
sterilisiertes Katgut und 2 Reihen Chromkatgut. Die Aponeurose für den Obliquus 
extemus wurde doppelt gelegt. 

9. Oktober. Tomp. 38-38,6. Puls 114-120. 

Dieselbe Behandlung wie No. 1, S. K. 

10. Oktober. Temp. 37,9—38,8. Puls 100—120. 

Die Drainröhren und das Gummizeug wurden weggenommen. Die bei der Ope¬ 
ration eingelegten Silkwormgutsuturen in der Haut wurden zugeknüpft. 

11. Oktober. Temp. 37,2—38,2. Puls 96—110. Auch jetzt kein Albumin im 
Urin, den Pat. noch immer nicht spontan lassen kann. 

Der Stuhlgang enthielt heute ein wenig Schleim, aber kein Blut. Er enthielt 
keine Wurmeier. 

12. Oktober. Temp. 37,3-38,2. Puls 96—106. 

13. Oktober. Temp. 36,8-37,4. Puls 90-102. 

Pat. beginnt Nahrung durch den Mund einzunehmen: Haferschleim und Milch 
-f- Vichywasser. Kalomel und Salol werden nicht mehr verabreicht. 

17. Oktober. Heute kann Pat. selbst Urin lassen. 

19. Oktober. Spontaner Stuhlgang und Abgang von Blähungen heute zum ersten 
Mal nach der Operation. 
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20. Oktober. Temp. 36,7—37,S. Puls 94—90. 

Pat. fühlt sich heute besonders frisch und wohl. Normaler Stuhlgang. Vom 
21. Oktober an ist Pat. definitiv fieberfrei. 

18. November. Die Wunde vollkommen verheilt. Keine Empfindlichkeit bei 
Palpation des Bauches. Das Allgemeinbefinden gut. Der Appetit recht gut. Erhält 
die Normalkost des Krankenhauses für Gesunde. Keine Blähungen. Der Magen träge; 
Pat. hat 1 Glas Karlsbader morgens und abends erhalten und dann jeden Tag Stuhl¬ 
gang gehabt. Pat. hat kein Mal Eiweiss im Urin gehabt. 

Wird heute entlassen. 

Epikrise. Wir beachten zunächst, dass der Proc. vermiformis an 
der hinteren Bauchwand festgewachsen, dass er fast vollständig obliteriert 
und zerstört war, und daran, dass auf der Aussenseite des Colon ascendens 
ein reichlicher Belag von Bindegewebe mit langen schmalen Gefässen 
sich fand. Trotz dieses Befundes will Pat. nicht zugeben, dass sie jemals 
Schmerzen in der rechten Seite des Bauches gehabt hat. Sie hat im 
Frühling und Herbst 1904 und Frühling 1905 Magensymptome gehabt, 
aber nur solche Beschwerden, wie man sie auf sogen. Magenkatarrh 
zurückzuführen pflegt. Im Herbst 1904 hat sie jedoch mehr als eine 
Woche lang zu Bett gelegen. 

Nachdem Pat. während einer Woche sich schlecht gefühlt, aber doch 
hat auf sein und ihren Beschäftigungen nachgehen können, wird sie am 
7. Oktober 1905 bettlägerig, und am 8. Oktober besteht kein Zweifel 
darüber, dass sie eine freie, in Ausbreitung begriffene eiterige Peritonitis 
hat. Man fand ein reichliches seropurulentes Exsudat unterhalb des 
Colon transversum. Dem Appendix konnte man nicht die Schuld geben. 
Den Ausgangspunkt musste man in einer Enteritis suchen. Verände¬ 
rungen waren da: Hyperämie in der Serosa und subseröse Blutungen 
nebst angeschwollenen Lymphdrüsen im ganzen Dünndarm und im ganzen 
Mesenterium desselben; diese Veränderungen waren aber ausgesprochener 
im Ueum als inh Jejunum, und sie waren ganz besonders gross in einem 
nur ungefähr 30 cm langen Darmstück mit seinem Mesenterium, dessen 
anales Ende 30 cm von der Valvula Bauhini ablag. Dieser Darmteil 
war auch dem Umfange nach weiter als die übrigen Därme. Die Wan¬ 
dung desselben fühlte sich glcichmässig angeschwollen an und zeigte 
keine Bewegungen. 

Im proximalen Teil des Proc. vermif. fand sich eine gerötete und 
angeschwollene Schleimhaut. Man dürfte ein gewisses Recht zu der An¬ 
nahme haben, dass die Schleimhaut in Ileum, Zökum und Colon ascendens 
in ungefähr derselben Weise krank war wie im Proc. vermif. 

Ich glaube daher, dass es eine richtige Diagnose ist, wenn wir die 
Krankheit Entcrotyphlitis nennen. Man könnte sogar lleotyphlitis sagen, 
um zu betonen, dass die Veränderungen so viel stärker im Ileum waren 
als im Jejunum. Da die Serosa am Colon transversum blass war, habe 
ich mir gedacht, dass auch die Schleimhautveränderung ungefähr bei der 
Flexura coli hepatica aufhörte. Das ist jedoch durchaus nicht sicher; 
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indes liegt -ein anderer und stärkerer Grund zu der Annahme, dass das 
Colon transversum gesund war, in dem Umstande vor, dass ich keine 
angeschwollenen Lymphdrüsen im Mesokolon ausser längs den Vasa ileo- 
colica wahrnahm. 

Vereinzelte Typhoidfieberfälle pliegen sich in Upsala und Umgegend 
jeden Herbst zu finden, 1905 aber waren sie zahlreicher als gewöhnlich. 
Wir dachten daher an Typhoidfieber sowohl vor als während und nach 
der Operation, konnten aber keinen Anhaltspunkt für eine Diagnose auf 
Typhoidfieber finden. 

In Uebereinstiramung mit S. K. machte auch H. A. nicht den Ein¬ 
druck, schwer krank zu sein. Die Druckempfindlichkeit über der vorderen 
Bauchwand war bemerkenswert gering. Hierbei muss man sich daran 
erinnern, dass diese beiden Patienten grosse Omente hatten, die vor den 
Dünndärmen ausgebreitet lagen, sodass das Exsudat zur Zeit der Ope¬ 
ration kaum in Berührung mit der vorderen Bauchwand gekommen war. 
Offenbar war die Peritonitis bei H. Ä. in Ausbreitung nach dem rechten 
subphrenischen Raume hin begriffen. Sie folgte der hinteren Bauchwand, 
nahm ihren Weg wohl teilweise den Lymphbahnen entlang. 

Die Behandlung war dieselbe wie bei S. K., obwohl nicht so streng 
durchgeführt, weil Pat. bald guten Appetit bekam. 

Figur 7. 


20. Juni 19ÖS. Abbild der Narbe und Empfindlichkeit; bei Druck auf Punkt ^ 

Schmerz im Epigastrium. 

Aufzeichnung am 20. Juni und 21. Juni 1906 von Gunnar Nyström. 

Die nächsten Wochen nach dem Aufenthalt im Krankenhaus hat Pat., wie es 
schon vor der Operation der Fall war, ein wenig Sodbrennen gehabt; seit ungefähr 
einem Monat nach der Heimkehr hat sie keine Beschwerden vom Bauche aus gehabt. 
Der Stuhlgang ist die ganze Zeit über gut gewesen, einmal des Tages, von gewöhn¬ 
licher Beschaffenheit. Fäzes am 21. Juni geformt, etwas lose, rotbraun, erweisen sich 
nach Ausrühren und Durchseihen als vereinzelte kleine Schleimllocken enthaltend. 

Der Urin klar, albuminfrei. 

Der Bauch weich; bei tiefem Druck Empfindlichkeit im Epigastrium, wo auch 
Schmerz bei Druck in einem Gebiet zwischen der Narbe und der Leiste gefühlt wird, 
siehe Fig. 7. Unbedeutende Hauthyperästhesie für Nadelstiche und Kneifen auf dem 
empfindlichen Gebiet unterhalb der Narbe. 

Die Narbe und ihre Umgebung fest. Subjektiv wird die Bauchwand ebenso 
fest rechts wie links gefunden. 
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Pat. hat keinen Gürtel getragen. 

Patient sieht blühend gesund aus und fühlt sich auch völlig gesund, besser als 
vor der Operation. Nach dieser hat sie nicht wie früher Schmerzen in der Magen¬ 
grube, Uebelkeit -und Erbrechen gehabt. 

No. 3. Hulda F., Krankenpflegcelevin, 27 Jahre alt, angenommen 
19. September, als gesund entlassen 14. Oktober 1905. 

Ileo-tvphlitis acuta cum lymphadenitide acuta et cum 
peritonitidc serosa libera et cum nephritide acuta. 

ln der Vorgeschichte findet sich nichts Bemerkenswertes, ausser „trägem 
Stuhlgang“ und einem gelinden Anfall von Schmerzen im „Magen“, ohne be¬ 
stimmte Lokalisation während ein paar Tagen vor einem Jahr und seitdem dann und 
wann Schmerzen, oft in der Magengrube, während einer kurzen Weite unmittelbar nach 
dem Essen von anhaltend und leise bohrendem Charakter. 

16. September ein wenig Schmerzen im Magen von schneidendem Charakter, 
im übrigen nicht krank. 

17. September fortgesetzt Schmerzen, besonders beim Heben schwerer Gegen¬ 
stände, in der Mitte des Bauches lokalisiert. 

18. September um 3 Uhr morgens Fieberfrost, begleitet von Kopfschmerzen, die 
dann ununterbrochen anhielten; Temperatur des Morgens 39,5°, allgemeines 
liebelbefinden, die Schmerzen im Bauch dauern fort, sind aber unbedeutend. 

Die Untersuchung wurde zunächst durch das Fieber und das Uebelbefinden veranlasst. 
Gegen 3 Uhr nachmittags und lOUhr abends erneute Fieberfrostanfälle ; die Schmerzen 
im Bauch haben zugenommen und sind am Abend ziemlich stark. Temperatur 40,2. 

Puls 92. 

Kein Erbrechen. 

Normalen Stuhlgang Sonntag, 17. September, dann keinen. 

Abgang von Blähungen unbehindert, mehrere Male 18. September. 

Urinieren unter gelindem Drang 3 mal in der Nacht zum 18. September. 

Status 18. September um 8 Uhr nachmittags: Tiefes Einatmen unbehindert, 
ohne Schmerzen. Schmerzen im Bauch nur dann und wann. Pat. sieht nicht beson¬ 
ders krank aus. Der Bauch weich. Leichte Palpation: Empfindlichkeit rechts unter¬ 
halb des Nabels, hinter dem M. rectus. Tiefe Palpation: Empfindlichkeit, wie Fig. 8 
angibt. DitTuse Dämpfung in der rechten Bauchhälfte. Hörbare Peristaltik. Vom 
Rektum aus starke Empfindlichkeit bei Hebung des Uterus nach vorn; massige Empfind¬ 
lichkeit bei Druck rechts vom Uterus; unbedeutende Empfindlichkeit links. Der Schmerz 
bei Heben des Uterus wird mitten über dem Bauch, unterhalb des Nabels gefühlt und 
ist strahlenden Charakters. / 

Urin ohne Albumin. 

Status am 19. September um 8,30 vormittags: 

Temperatur 39,6. Puls 92. Spez. Gewicht des Urins 1,021. Wenig Albumin 
und körnige Zylinder. 

Patientin erhielt gestern Abend Eisblasen auf den Bauch und 5 og Opium in 
das Rektum, hat dann fast die ganze Nacht geschlafen. Heute fortgesetzt Schmerzen 
im Bauch, ohne bestimmte Lokalisation. Die Untersuchung des Bauches ergibt unge¬ 
fähr dieselben Kesultate, wie gestern, doch scheint die Empfindlichkeit sich etwas aus¬ 
gebreitet (siehe Fig. 9) und an Intensität zugenommen zu haben. Vom Rektum aus, 
wie gestern; Empfindlichkeit im Rücken über dem rechten M. sac-rospinalis, in der 
Höhe des 2. bis 3. Lumbal Wirbels. 

Patientin hat im allgemeinen regelmässige Menses gehabt. Sie hatte eine Men¬ 
struation am 1. August und badete kalt gleich danach. Nächste Menstruation am 
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tfektmi wi»> bei No. 2 . H, k, Zwischen, den Darm.eti Vvarmno vonrnfthrroFIti^i^ 
keit^iöenge äu sehen. Iqi kleinen Beckßh fand sieJi rübifc reichliehe Monge blmigei 
Flüssigkeit. Die Merisivuutwii der Tat, 1 i'aii* vor % Tagen goeridet. Der Troc. vern.it. 
war sehr sßjirhäk; :'K$ Sah aus, aU wenn Bat. eum Appendizitis chronica ubliterans 
gehabt hülle, dm zu coTfrliindiger Oblmortnbn dtrs ganzen Prom rerrnir. geführt hatte. 
Die.des Zökum*- war etwas mehr als gewöhnlich injiziert Das I|eum war 
PtWaÄ weit 4t ife, .gow^hitUöU, durch eine ferne und, diohie:Gaftissinjeküiofl• gfer Öföi: piö 
Wand fühlte sich angeschwoUen an; Diese Vmfmdening fand sir h am deutlichsten 
n^gesprochet) längs dem Darmslück, 7)0—75 cm \0)n .feknnV aufwärts. . Danach. nahm 
•io \ fTünderung JllmaJitich ah, so dass mich wcurren */.. —^ m aulwitm der Dann 
oormal wurde. l>m Dymplulriiseri im Mesenterium des kianlmn llünndannsiück.s warrn 
Du- z»jn, IDickgrat nngoschwüii^r. und vor. oinei rmni Zone infolge, vermehrter Oeläs.v 
toj.efclion iiu MusPüteriuüi. umgchon. Im unteren Teil MWwoion ascen.Jeus. fanden 
&igh auch einige angeschwollene Drüsen, Dm l>arjTnu»ml im ihmm war gjetolumiss’ig 
«mlTkonnte dU'or nirgends etwas fühlen, 'einer otienen 

Peyet sctei Pla'juw gefüweH hülfe. Die bctüfenOvaruoi waren Idevnzvs lisch degeneriert; 
im übrigem \vurde keine Vornn Torung Im kleinen ifin-'htui wahfi^nonjnjen : Die >Serosa 
an dor hmfettfu Wafldj der IDx-üjj lUaca war mehr ab. gowAhnlieh gefässinjiziert. 

Di« war mit haften i#j&es. ;^K’ : vwjtgopö , o)»rt.. 

Sah/ren und Drainage- wie bei 0Z'^ Untersuchung von 

Flüssigkeit aus dem Bauche jifis&st# i-ifö&y. öT?l Metliyltuiblau kuhve Bak¬ 

terien mir docken, nur r<Me Blutlvorpcrcheu m Menge' und bin und das andere webs»- 
Blotlodrporchmi wären zu sehen. 

Epiknsc. Ungefähr dfäszifä; Nachtichündiung wie hui S. K. und 
H.-j \. wurde feagewa-mli • Bongerdiär wahrend.mner Wochen kfäum Dosen 
Kul.omd ttnd Dö$öö SfclöJV. C^olei.ngT^süiijr. ins: Upkuvui v 

OartöÄpnhingeri 

Am 20. Scptenij^r bofj üiz <fitf Tc*rri|mra(uv 99.;;- -7PW2, der Tnb; 

104—96; vom 21. l»b 2T. SepicioMCi* wuZcrB* diö TempgmUir zw^i'hön 

T8 fitnl ;5S,D r der Put^ /W'bvheW 96 u>rd &S, Vorn dK. Wcpuuiih^r ar« hf ' 

PauetiÖi) dctßöitjV llobcrifvi, dcT- Kif^^ aTt^^meiüen uiigi>)^irr 

/;v»i--chr. 4. y.iui Sj+liiui*. &!l j' 
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Vor dem 22. September waren die Stuhlgänge nicht gross, und da 
zuletzt mit Schleim vermischt. Am 23. September drei dünnflüssige 
Stuhlgänge mit Blut und Schleim, am 24. September dünne Stuhlgänge 
ohne Blut und fast ohne Schleim. Am 24. September erhält Patient 
Blaubeersuppe. Die Diarrhoe hörte sofort auf. Vom 28.—29. September 
war der Zustand viel besser. Die Darreichung von Speisen wird schnell 
vermehrt. 

Da man an Typhoidficber dachte, wurde Blutprobe am 19. September 
und 23. September angestellt. Das Resultat war negativ. Später ver¬ 
suchte man Vidals Reaktion, auch mit negativem Resultat. Leukozyten 
im Blut 21. September 7600, 23. September 9400, 24. September 5600. 
Patientin war mit keinem Typhoidfieberkranken in Berührung gekommen. 

Der Urin musste im allgemeinen bis zum 2. Oktober abgezapft 
werden. Er enthielt eine Spur Albumin noch am 30. September und 
ziemlich viel Zylinder, körnige und hyaline, bis am 27. September. 

Pat. wurde am 14. Oktober nach Hause entlassen, geheilt, etwas 
matt, im übrigen aber munter. Der Stuhlgang wie vorher träge. 

Bei dieser Patientin fand man einen vollständig obliterierten Appen¬ 
dix, obwohl man aus der Anamnese keine Appendizitissymptome er¬ 
halten konnte. 

Bei der jetzigen Erkrankung dachte man an Typhoidfieber und an 
Appendizitis. Für eine Typhoidfieberdiagnose erhielt man niemals einen 
Anhaltspunkt. Die heftige Erkrankung mit Frostanfällen, Empfindlichkeit 
rechts unten im Bauch, Empfindlichkeit über dem rechten M. sacrospinalis, 
das Eiweiss und die Zylinder im Urin — alles schien für einen Fall von 
beginnender Peritonitis mit besonders retroperitoneal ausgebreiteter Lymph- 
angitis zu sprechen. Als Ausgangspunkt hatte man natürlich zunächst 
an den Proc. vermif. zu denken. 

Den Befund bei der Operation deutete ich als eine akute Ileo- 
typhlitis mit akuter Lymphadenitis und akuter seröser Peritonitis. Die 
Krankheit hatte, soweit man nach der Hyperämie und der Schwellung 
der Wand urteilen konnte, kaum mehr als die anale Hälfte des Ueums 
ergriffen. Das Exsudat w r ar stark blutig. Ich fragte mich: kann das 
Blut von den Tuben her bei der letzten Menstruation gekommen sein? 

Auch diese Patientin hatte bei der Operation die Flexura sigmoidea 
voller harter Fäces. Sie wurden nicht auf Blut untersucht; am 4.—5. 
Tage aber nach der Operation, als auf die Verstopfung Diarrhoe folgte, 
war Schleim in den Stuhlgängen und am 5. Tage Blut. 

Aufzeichnungen im Sommer 1900 von Gunnar Ny ström. 

Patientin trat ihren Dienst im Krankenhaus am 5. .Januar 1906 wieder an. Sie 
hatte sich während des Aufenthalts zu Hause wohl befunden, abgesehen von trägem 
Stuhlgang und Schmerzen mitten im Bauche beim Stuhlgang und nach Anstrengung, 
welche Schmerzen indessen allmählich aufgehürt haben. 

Am MO. März bekam Patientin einen Anfall von paroxysmaler Tachykardie mit 
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Pulsfrequenz 130 und recht starken Blasegeräuschen beim ersten Ton. Normaler 
Blutdruck. 

Patientin lag auf der med. Abt. 30. März bis 10. April; während dieser Zeit sank 
die Pulsfrequenz und hat sich später auf So—90 gehalten. 

Diagnose: Myocarditis (Prof. Petren). 

Bei später ausgeführten Untersuchungen (zuletzt Mai oder Juni 1906) ist die 
Pulsfrequenz 85—90 gewesen, ein schwaches Blasegeräusch ist noch immer vorhanden 
gewesen, aber keine Herzvergrösserung. Patientin hat dann und wann Schmerzen in 
der Herzgegend gespürt, im übrigen aber keine Herzbeschwerden gehabt, ihr Arbeits¬ 
vermögen ist nichtherabgesetzt gewesen. Der Urin ist bei mindestens drei verschiedenen 
Gelegenheiten im laufenden Jahre untersucht worden und hat dabei zu Bemerkungen 
keinen Anlass gegeben. 

Seit der Operation ist der Stuhlgang (wie vorher) träge gewesen und hat ihm 
dann und wann mit Lakritzenpulver nachgeholfen werden müssen. 

Abgesehen von dem trägen Stuhlgang, hält sich Patientin gegenwärtig für völlig 
gesund und „fühlt sich jetzt wohler als vor der Operation 44 . Der Bauch ist weich und 
nirgends gegen Druck empfindlich. 

Unbedeutende Ausbuchtung der rechten Bauchhälfte innen vor der Na**be, nicht 
grösser bei Husten. Die Bauchwand wird bei Husten ebenso sehr auf der rechten wie 
auf der linken Seite gespannt und subjektiv gleich fest auf beiden Seiten empfunden. 

Patientin gibt an, dass ihr vor der Operation niemals „das Herz weh getan“ 
habe. Auch nach dem Aufenthalt im Krankenhaus im Herbst 1905 fühlte sie keine 
Beschwerden vom Herzen her und hat vor dem oben beschriebenen Fall nie ein Anfall 
von Tachykardie gehabt. 

No. 4 1 ). Ernst L., 38 Jahre alt, Kutscher, aufgenommen 7. Juni 1905, 
als gesund entlassen 30. Juni 1905. 

Enteritis acuta cura hyperaenua peritonei pelvis minoris 
et lateris sin. abdominis sub col. transverso. 

Am 6. Juni genoss Patient zusammen mit Speisen mindestens ein Quartier 
(ungefähr 1 / s Liter) Branntwein zwischen 11 Uhr vormittags und 1 Uhr nachmittags. 
Arbeitete dann im Stall den ganzen Nachmittag. Zwischen 10—11 Uhr nachmittags 
trank er gut 1 Liter saure Milch. Schlief dann sofort ein und erwachte zwischen 
3—4 Uhr am Morgen des 7. Juni, stand auf, bekam aber, während er sich ankleidete, 
Schmerzen links im Bauch ungefähr in der Nierengegend. Er begann seine Arbeit im 
Stall, die Schmerzen aber nahmen schnell zu und strahlten nach unten hin gegen die 
Harnblase, sodass er sich genötigt sah sich zu Bett zu legen. Die Schmerzen nahmen 
beständig zu. Um l 1 /» Uhr vormittags wurde er ins Krankenhaus gebracht und 
erbrach unaufhörlich unterwegs einen Mund voll von stark saurer grüner Flüssigkeit. 
Die Schmerzen wurden immer grösser und Hessen erst nach Morphineinspritzung nach. 

Im Urin fand sich ungewöhnlich viel oxalsaurer Kalk, und der erste Gedanke 
richtete sich auf einen Nierensteinanfall. Die Temperatur bei der Ankunft war 37 und 
die Pulsfrequenz 60. Am Nachmittag war die Temperatur 38,6, der Puls 80. Urin¬ 
menge vor der Operation 1200 ccm. 

7. Juni Laparotomie mit Drainage ungefähr 15 Stunden nach dem Auftreten 
der ersten Symptome. Man hatte zunächst an eine akute Appendizitis links im Bauche 
gedacht. Ein Querschnit wurde zwischen den 11. und 12. Interkostalnerven gemacht. 

1) Mit Ausnahme des Öperationsberichts und der Temperaturliste war die 
Krankengeschichte für diesen Patienten verloren gegangen. Ich suchte daher den 
Mann im vergangenen April auf und fragte ihn nach der Anamnese im Anschluss an 
meine Erinnerungen aus. Später hat Nyström ihn wieder im Juli 1906 untersucht. 

17 * 
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.Jeder Muskel wurde in seiner Faserrichtung geteilt, und dann der Schnitt herunter 
durch die Rektusscheide fortgesetzt. Das Kolon hatte einen normalen Verlauf. Das 
Col. descendens hatte wahrscheinlich kein freies Mesenterium. Es war blass und um 
kleine, feste Fäkalklumpen herum kontrahiert. Das Colon transversum war gleichfalls 
blass, hatte gewöhnlichen Umfang und enthielt geformte Fäces. Alle sichtbaren 
Dünndärme schienen etwas kontrahiert zu sein, ihre Serosa war viel röter als ge¬ 
wöhnlich, und dicht am Mesenterialrande waren die Gefässe deutlich erweitert und mit 
Blut gefüllt. Die Darmwand war öd^matös. Hier und da meinte man stecknadel¬ 
spitzengrosse Blutungen unter der Serosa zu sehen. Ueberall zwischen den Därmen 
war die Flüssigkeitsmenge vermehrt. Im Mesenterium waren erbsengrosse und grössere, 
angeschwollene Lymphdrüsen zu sehn. An einer Stelle fand sich eine Reihe kleiner 
Blutungen um eine Drüse herum. Das erwähnte Aussehen hatten die Därme überall; 
dicht unter dem Kolon, unten im kleinen Becken und in der Mitte des Bauches. Man 
fasste die Krankheit als ein Enteritis mit einer beginnenden, freien, migrierenden, 
serösen Peritonitis auf. Man fragte sich, ob die grosse Quantität Branntwein uud saure 
Milch, die er am Tage vorher verzehrt, die Ursache der Krankheit sein konnte. Im 
hinteren Teile der Wunde wurde von der Umgebung des Colon descendens ab mit 
Guttaperchataffet drainiert. Katgut No. III im Perit. par., Chromkatgut No. IV in den 
Aponeurosen. Silkwormgut in der Haut. 

Patient wurde ungefähr wie die Fälle 1—3 behandelt, d. h. mit Hungerdiät, 
subkutanen Infusionen, Rektaleingiessungen und Salol und Wismut. Er war fieberfrei 
nach 6 Tagen. Heilung p. pr. 

April 1906. Die Narbe fest. Patient völlig arbeitsfähig, frei von Schmerzen, 
wenn er darauf achtet, dass er täglichen Stuhlgang hat, und wenn er sich nicht völlig 
satt isst, sondern mehrmals in geringeren Portionen isst. 

Aufzeichnung 13. Juli 1906 von Gunnar Nyström. 

Vor dem Aufenthalt im Krankenhaus hatte Pat. oft Uebelkeit, Erbrechen, Un¬ 
wohlsein, Sodbrennen nach dem Essen und vertrug nicht jede beliebige Speise, z. B. 
nicht Erbsen und viel Kartoffeln, sondern musste sich an Fruchtsuppen, Eier, Milch 
und dergleichen halten. Der Stuhlgang war auch meistens träge gewesen, bisweilen 
hatte er zwei bis drei Tage ausgesetzt. Ausserdem hatte er oft Bauchgrimmen ohne 
bestimmte Lokalisation und Kopfschmerzen gehabt. 

Pat. hatte vor dem Aufenthalt im Krankenhaus oft starke Spirituosen genossen; 
danach hat er sich jedoch allen Alkoholmissbrauchs enthalten. 

Er fühlt sich jetzt völlig gesund. Alle die genannten Symptome verschwanden 
nach dem Aufenthalt im Krankenhaus ausser ein wenig Sodbrennen nach dem Essen, 
und Pat. verträgt nun alles Essen, auch Erbsen. Er hat jetzt 1—2 mal täglich 
Stuhlgang von gewöhnlicher Konsistenz. Vor 14 Tagen starke Diarrhoe während 
1V 2 Tagen nach einer Erkältung, das einzige Mal, dass er nach derOperation Diarrhoe 
gehabt hat. 

Ueber den Urin nichts zu bemerken. 

Keine Schmerzen im Bauch, der überall unempfindlich ist. 

Die Narbe und ihre Umgebungen nicht ausgebuchtet, fühlen sich ebenso fest an, 
wie die entsprechende Partie auf der rechten Seite, auch subjektiv wird die Bauch¬ 
wand überall gleich fest empfunden. Pat. hat keinen Gürtel getragen. 

Epikrise. Das Journal ist leider sehr unvollständig. Pat. machte 
den Eindruck, schwer krank zu sein. Ich konnte mich des Gedankens 
an eine Appendizitis links im Bauche nicht enthalten. Man fand alle 
sichtbaren Dünndärme etwas zusammengezogen. Die Dünndarmwand 
war ödematös und gerötet. Eine vermehrte Flüssigkeitsmenge fand sich 
in der Bauchhöhle. Wir fassten die Krankheit als eine akute Enteritis 
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mit beginnender seröser Peritonitis auf. Dass ein Mann, dessen Ver¬ 
dauungsvermögen bereits gestört ist (siehe Nyströms Aufzeichnung), an 
einem heissen Sommertage „mindestens ein Quartier“ Branntwein verzehrt 
und abends an demselben Tage auf einmal mehr als 1 Liter saure Milch 
trinkt, die vermutlich sehr kalt war, scheint mir eine genügende Krank¬ 
heitsursache in diesem Falle abzugeben. 

Pat. erkrankte aufs neue im August 1906. 

Anamnese: Seit der Untersuchung im Juli 1906 völlig gesund, keine Stö¬ 
rungen vom Verdauungskanal her. 

Am 12. August 1906 Stuhlgang um y z 6 Uhr morgens; danach Schmerzen 
in der linken Seite des Bauches, die allmählich im Laufe des Tages Zunahmen. 
Pat. hatte gleich nach dem Stuhlgang Kaffee mit Gebäck und gedünstete Erbsen ver¬ 
zehrt, vorher nichts Ungewöhnliches. Gegen 12 Uhr am Tage trank er eine Flasche 
Dünnbier, recht kalt; eine Stunde darauf nahmen die Schmerzen etwas zu; darauf 
stellte sich Uebelkeit ein. Pat. versuchte jedoch zu essen und verzehrte Kalbsbraten, 
Kartoffeln und Brauselimonade. 1 / 2 Stunde später schweres Erbrechen und 
vermehrte Schmerzen. Keine Frostanfälle, aber Patient hatte mitunter geschwitzt 
und gefühlt, dass er Fieber hatte. Etwas Blähungen waren im Laufe des Tages ab¬ 
gegangen. 

Kam am Nachmittag desselben Tages ins Krankenhaus. 

Status: Temperatur 37,9. Puls 56—60, unregelmässig, recht weich. Zum 
Urin nichts zu bemerken. 

Patient hat immer noch schwere Schmerzen, auf der linken Seite loka¬ 
lisiert. 

Der Bauch nicht aufgetrieben, weich überall, ausser auf der linken Seite über 
der Operationsnarbe, wo Pat. unbedeutende Spannung empfindet und wo er etwas 
empfindlich ist. Gleichfalls etwas empfindlich, weiter hinein in die Lumbalregion, 
nicht aber über den Nieren. Kein Abgang von Flatus. Hat nachmittags ein paar 
mal Erbrechen (Galle) gehabt. Vom Rektum aus nichts zu fühlen. Feucht-warme 
Umschläge um den Bauch, Hungerdiät. 5 cg Opium ins Rektum. 

13. August. Die Schmerzen haben die Nacht hindurch angehalten; erhielt 1 cg 
Morphium subkutan, danach besser. 

Im Laufe des Tages nehmen die Schmerzen mehr und mehr ab, keine Uebelkeit 
mehr. Temperatur 37,7—38,4. Puls 60—64. 

14. August. Schmerzfrei. Temperatur 37,7—37,9. Puls 64—68. Ein Glas 
Karlsbader. 

Vom 15. August an afebril. 

17. August. Hat heute morgen Stuhlgang gehabt nach Karlsbader und Bitter¬ 
wasser. Diätkur. 

18. August. Heute entlassen. Völlig gesund. Bei objektiver Untersuchung des 
Bauches nichts zu bemerken. 

Epikrise. Diese neue Erkrankung fasse ich als durch Ueberan- 
anstrengung (unverständige Diät) eines krankhaft schwachen Magendarm¬ 
kanals entstanden auf. 

Pat. erkrankte noch einmal auf ganz dieselbe, aber gelindere Weise 
nach Verzehrung einer allzu reichlichen Mahlzeit am Weihnachtsabend 1906. 

No. 5. Rüben R., 10 Jahre alt, aufgenomraen 8. August 05, ge¬ 
storben 27. August 05. Peritonitis fibrino-purulenta ex ente- 
ri tide. 
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Drei Wochen vor der Operation ass Pat. P/o Liter rohe, unreife Brombeeren. 
Erbrechen und Diarrhoe am folgenden Tage. Allmählich führte diese alimentäre 
Enteritis zu einer fibrino-purulenten Peritonitis teils mit einem enorm grossen, gas¬ 
haltigen, freien, eiterigen Exsudat, teils mit einer Menge abgekapseltcr Abszesse, die 
den Tod 18 Tage nach der Operation herbeiführten. 

Pat. ist immer schwächlich gewesen, hat aber niemals eine besondere Krankheit 
gehabt. 

Der „Magen 4 * hat immer gut funktioniert. Vor ungefähr 3 Wochen ass Pat. zu¬ 
sammen mit drei seiner jüngeren Geschwister eine Menge roher, unreifer Brombeeren 
(nach Berechnung des Vaters soll Pat. über l 1 /* Liter verzehrt haben). Am folgenden 
Tage erkrankten alle an ziemlich heftiger Diarrhoe, bei Pat. stellte sich auch Er¬ 
brechen ein. Die übrigen Geschwister erholten sich in ein paar Tagen. Bei Pat. 
aber blieben dieSymptome bestehen, wenn auch mit verminderter Heftigkeit. Während 
der ersten Woche 3—4 lose Stuhlgänge jeden Tag. Häufige Anwandlungen von Uebel- 
keit, Erbrechen aber nur vereinzelt. 

Der Bauch damals nicht besonders aufgetrieben. Keine deutliche Empfindlich¬ 
keit bei Berührung oder Bewegung. Pat. lag zu Bett. Der Appetit ganz fort; Pat. 
konnte nur mit Mühe dazu bewogen werden, etwas Milch zu sich zu nehmen. Während 
der folgenden Woche klagte Pat. oft über Schmerzen hier und da im Bauch. Der 
Stuhlgang immer noch lose, jetzt jedoch ein- bis zweimal des Tages. An gewissen 
Tagen soll der Bauch merklich dicker und empfindlicher als an anderen Tagen ge¬ 
wesen sein. Vor 4 Tagen begann sein Zustand sich merklich zu verschlechtern. Das 
Erbrechen wurden häufiger, bestand nun wie zuvor meist aus einer geringen 
Menge grüngefärbten Schleims. Die Schmerzen kamen öfter und waren anhaltender, 
jedoch nicht auf einen bestimmten Punkt lokalisiert. 

Stuhlgang wie vorher lose (im übrigen nicht beobachtet), aber nur einmal täglich. 
Der Bauch begann immer mehr an Umfang zuzunehmen und erreichte schnell seine 
jetzige Grösse. Pat. ist während der ganzen Zeit schnell abgemagert. 

Status 8. August 1905: Pat. kam heute Abend ins Krankenhaus, ist äusserst 
abgemagert und heruntergekommen; Temperatur 39,2, Puls kaum spürbar, Frequenz 
ungefähr 140. Im Urin Spuren von Albumin. Geringe Zyanose; Dyspnoe, Respira¬ 
tionsfrequenz ungefähr 30. Der Bauch äusserst aufgetrieben, fassförmig, erhebt sich 
hoch über die Brustkorbränder. Die Bauchdecken äusserst gespannt, Haut glänzend, 
mit geschlängelten Venen. Ueberall hoher tympanitischer Ton, ausser von der mitt¬ 
leren Axillarlinie bis nach der Lumbalregion, wo der Ton matt ist. Kaum eine Ver¬ 
änderung des Tones bei vorsichtiger Lageveränderung. Pat. scheint ungefähr gleich- 
massig überall auf dem Bauche empfindlich zu sein (schwer mit Sicherheit zu beur¬ 
teilen wegen seines heruntergekommenen allgemeinen Zustandes). Die Fossa Dougl. 
stark heruntergebuchtet, auf dem Boden fühlt man jedoch ziemlich deutlich Darm¬ 
schlingen. Pat. wurde mit Kampher und Koffein stimuliert. Kochsalzlösung subkutan r ). 
Nach ca. 3 Stunden Operation. 

Narkose* Aethertropfen. Schiefschnitt über die rechte Fossa iliaca. Bei OefT- 
nung der Peritonealhöhle strömte eine grosse Menge übelriechenden Gases aus, wobei 
der Bauch fast vollständig einsank. Ausser den Gasen quoll eine grosseMenge dicken 
Eiters heraus, der wie Perityphlitiseiter roch. 

Das Zökum war mässig aufgetrieben mit stark injizierter Serosa auf derselben, 
w T ie auch rings um den im übrigen normalen Appendix zahlreiche grüngelbe, fibrinöse 
Beläge. Unmittelbar medial vom Zökum und diesem und dem Colon ascendens pa¬ 
rallel liegend, wurde ein enorm dilatierter, aber nicht gefüllter, sondern zusammen- 


1) Wahrscheinlich besser intravenös gleich nach Beginn derOperation zu geben, 
was auch getan wurde. 
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gefallener Darmteil angetroffen, der von dem freien bis zum Mesenterialrande mehr 
als 15 cm mass. Diese Schlinge erwies sich später als Colon transversum. Es war 
durch frische Adhärenzen mit seinem unteren Ende in der rechten Fossa iliaca fest¬ 
gewachsen, oben konnte es infolge alter Adhärenzen vom Colon ascendenz nicht 
getrennt werden. Auch dieser Darmteil war stark injiziert und zeigte an einigen Stellen 
Fibrinbelag. 

Mit der vorderen Bauchwand fanden sich dagegen keine Verwachsungen, son¬ 
dern man konnte mit Leichtigkeit über die übrigen Teile des Bauches hin fühlen, ln 
dem ganzen Dünndarmpaket starke Injektion der Serosa und zahlreiche, fibrinöse, 
eiterige Beläge auf und zwischen den Schlingen, so dass sie sämtlich zu einer unent¬ 
wirrbaren Masse verfilzt waren. An einer Schlinge waren ein paar erbsengrosse sub¬ 
seröse Blutungen zu sehen. Im Dünndarmmesenterium konnte man zahlreiche ver- 
grösserte Lymphdrüsen fühlen. 

Die Flexura sigmoidea, die aus der Wunde hervorgezogen werden konnte, war 
stark injiziert und beträchtlich erweitert. 

Eine Bewegung liess sich an keinem Darmteil beobachten. 

Der Zustand des Pat. liess eine Fortsetzung der Operation nicht zu. Puls un¬ 
gefähr 180, kaum fühlbar, trotz intravenöser Infusion von Kochsalzlösung. Die Bauch¬ 
höhle wurde mit Kochsalzlösung ausgespült. Sie enthielt grosse Mengen stinkenden 
Exsudats, ähnlich dem in der rechten Seite gefundenen, ln die Wunde wurden Drain¬ 
röhren und steriles Garn eingelegt, dann ein Teil des Zökums in dieselbe hcrvorgelegt 
behufs eventueller Typhlostomie. 

Kultur vom Eiter. Bact. coli (Assist. Sundin, 12. August): 

Während der nächsten Woche nach der Operation war die Temperatur im all¬ 
gemeinen unter 38, die Pulsfrequenz zwischen 110—124. Am 9., 10., 11., 13. und 
15. August erhielt Pat. subkutan 500 ccm 0,9proz. Kochsalzlösung mit5pCt. Trauben¬ 
zucker. Mit den 4 mal täglich gegebenen Darmspülungen gingen grosse Massen Fäzes 
ab, die zum grössten Teil aus unverdauten Resten von Brombeeren bestanden. Noch 
am 10. und 11. Tage nach der Operation gingen Massen von Beerenresten bei den 
Spülungen ab. Pat. hatte die ganze Zeit über auch spontanen Stuhlgang und spon¬ 
tanen Abgang von Blähungen. Am 22. August, d. h. 14 Tage nach der Operation, 
begann er wieder zu erbrechen. Temperatur während der letzten Woche im all¬ 
gemeinen zwischen 38—39 und Pulsfrequenz zwischen 110—140. Starb unter hoch¬ 
gradigem Marasmus. 

Obduktion: Ueberall zwischen den Dünndarmschlingen in dicken Fibrin¬ 
belägen eingeschlossene grössere und kleinere Abszesse; solche fanden sich auch 
zwischen Kolon und Dünndarm und ein grösserer Abszess rings um die Flexura coli 
lienalis und einer unter der Leber. 

Im kleinen Becken 300 com Eiter. 

Im oberen Teil des Dünndarms zahlreiche Schleimhautblutungen. 

Die Peyersehen Plaques stark pigmentiert. Der Proc. vermif. wurde abge¬ 
schnitten und nichts Auffälliges an ihm gefunden. 

Bei der Sektion wurde ebenso w r enig w r ie bei der Operation eine Darm Perforation 
entdeckt. Keine Darmulzerationen. 

Epikrise. Dass Pat. infolge unmässigen Genusses einer unverdau¬ 
lichen Speise erkrankt und gestorben ist, geht aus der Krankengeschichte 
klar hervor. (Siehe das Resümee zu Anfang der Krankengeschichte.) Es 
ist ziemlich sicher, dass der anatomische Umstand, dass der rechte Teil 
des Colon transversum sofort nach unten umbog in einer hinabgehenden, 
mit dem Colon ascendens parallel verlaufenden Schlinge, die Schwierig¬ 
keit für den Darm, s oh von den Beeren zu befreien, vermehrt hat. Der 
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genannte Darmteil hatte sieh enorm erweitert und war in der Fossa 
iliaca dextra festgewachsen, doch war es ihm schon zur Zeit vor der 
Operation gelungen, sich zu entleeren. — Mit ähnlichen mehr oder weniger 
ungünstigen Lagen eines Teils des Kolons muss man wohl stets bei der 
Beurteilung von Störungen in der motorischen Darmtätigkeit rechnen. 

Die Peritonitis hätte sicher in der 2. Woche, wahrscheinlich schon 
zu Beginn dieser Woche, diagnostiziert werden können. 

In einem ähnlichen Fall, den man z. B. am Tage nach der unglück¬ 
lichen Mahlzeit in Behandlung bekäme, erscheint es mir als das Ratio¬ 
nellste, per os nur durchgeseihten Haferschleim zu geben und so viel 
von einer wohlschmeckenden Oelemulsion, als Pat. verzehren könnte, 
möglicherweise im Verein mit kleinen Morphin- oder Opiumdosen, dazu 
per rectum grosse Oellavements, bis zu 500 ccm und mehr Oel 3 mal 
täglich. Zwischen den Oellavements, welche Pat. so lange wie möglich 
im Darm zu behalten versuchen müsste, gibt man Darmspülungen mit 
0,9proz. Kochsalzlösung. Kann Pat. das Oel mehrere Stunden hindurch 
bei sich behalten, so lässt sich wenigstens hollen, dass es in das Zökum 
hinaufgelangt. 

Man darf nicht Laxantia geben. Beim Gebrauch dieser Mittel kann 
ein Teil des Darms leicht überanstrengt und paretisch werden, sodass 
eine Masse Beeren an einer Stelle liegen bleibt und den Weg versperrt. 
Finden sich Verwachsungen im Bauch oder ist ein natürlicher Bildungs¬ 
fehler mit einer scharfen Biegung des Darms vorhanden, so ist unter 
allen Umständen jeder Gebrauch von Laxantia gefährlich ausser in den 
mildesten Formen, z. B. 1 / 2 —1 Teelöffel Rizinusöl jede zweite Stunde. 

Sieht man in einem Fall wie diesem, dass man nicht innerhalb 
2—3 Tagen auf die genannte Weise den Darm einigermassen leeren 
kann, so tritt Indikation für Laparotomie und Enterotomie ein. Mög¬ 
licherweise kann man ganz vorsichtig den Inhalt zerdrücken, ihn im 
Darm weiter schieben und auf diese Weise die Enterotomie vermeiden; 
es ist dies mir einmal mit einem sehr grossen sogen. Fäkaltumor ge¬ 
lungen. 

Beim ersten Anzeichen von Peritonitis ist die Indikation für Lapa¬ 
rotomie gegeben, wenn man bereits vergebens die Entleerung des Darms 
auf die angegebene Weise versucht hat. 

Wird man erst hinzugerufen, nachdem Peritonitis diagnostiziert werden 
kann, so hat man zu entscheiden, ob man noch einen energischen, aber 
kurzen Versuch mit Oellavements und Darmausspülungen wagen und da¬ 
durch der Laparotomie aus dem Wege zu gehen versuchen soll. 

In diesem Fall kam Pat. zu spät ins Krankenhaus. Die Operation 
konnte nur durch Entleerung des gashaltigen, freien Eiters auf kurze 
Zeit den tödlichen Ausgang der Krankheit aufhalten. Eine ähnliche 
multiple Abszessbildung überall zwischen den Dünndärmen und um sie 
herum ist sicherlich stets unheilbar. 
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Der Fall ist ein typisches Beispiel dafür, dass eine wahrscheinlich 
sterile, aber unverdauliche Speise rein mechanisch, durch Ueberanstren- 
gung des Darms ohne nachweisbare Perforation und ohne makroskopische 
Ulzerationen zu einer eitrig-fibrinösen Peritonitis (Bact. coli) mit multiplen 
abgekapselten Eiterhöhlen und Tod folgen kann. 

No. 6. Karl T., Rekrut, 20 Jahre alt, aufgenommen 5. Juni 1902, 
als gesund entlassen 3. Juli 1902. 

Gastroenteritis acuta cum lyrnphadenitide acuta mesen- 
terii et cum peritonitide serosa incipiente et (11. Juni) pneu- 
monia acuta dextra. 

Ara 4. Juni ura lUhr nachmittag dass Pat. Mittagbrot, bestehend aus Merrettich- 
fleiscb, Kartoffeln und Fleischbrühe. Um 6 Uhr nachmittags, nach dem Exerzieren, 
kam er müde und warm in sein Logement und trank dort unmittelbar nach einander 
„zwei Schöpflöffel kaltes Wasser“. Gleich darauf fühlte er einen anfangs gelinden, 
dann aber an Intensität zunehmenden Schmerz im oberen Teil des Bauches und in 
der linken Seite. Pat. wies auf einen Punkt am linken Brastkorbrande in der Mam- 
millarlinie. Von diesem Punkt aus strahlten die Schmerzen gerade nach hinten zum 
Rücken hin und nach unten zur linken Fossa iliaca hin aus. Die Schmerzen waren 
so gross, dass er, als er nach seiner Pritsche ging, vornübergebeugt gehen musste. 
Er war gezwungen, sogleich sich hinzulegen und lag bis gegen 11 Uhr unter immer 
schweren Schmerzen. Er wurde nun krank gemeldet und ins Regimentskrankenhaus 
gebracht. Auf dem Wege dorthin erbrach er saures Wasser — entsprechend ungefähr 
der oben erwähnten genossenen Quantität. 

Bei seiner Ankunft im Regimentskrankenhaus war die Temp. 38,7, der Puls 96. 
Er wurde dann der chirurgischen Abteilung des akademischen Krankenhauses mit der 
Diagnose „Peritonitis acuta“ (?) überwiesen. Bei der Absendung vom Regiment be¬ 
kam er 1 cg Morphin subkutan. Pat. kam ins akademische Krankenhaus kurz vor 
1 Uhr vormittags am 5. Juni. 

Seit 2 Jahren hat es dem Pat. „in der Magengrube weh getan“. Er hat Anfälle 
von Uebelkeit und saures Aufstossen gehabt, wenn er Kaffee getrunken oder Erbsen¬ 
suppe gegessen, es soll aber stets wieder gut geworden sein, wenn er hat brechen 
können; er hat niemals Blut erbrochen. Die Schmerzen in der Magengrube und das 
Uebelsein sollen gewöhnlich ein paar Stunden nach dem Genuss von Speise gekommen 
sein, seltener unmittelbar danach. Bisweilen hat er einige Tage hindurch Schmerzen 
in der Magengrube gehabt. Er hat niemals Schmerz oder Empfindlichkeit 
in der Gegend des Blinddarms verspürt. Er will nur, wenn er viel gelaufen, 
in der rechten Seite Stiche gespürt haben. Er geniesst keine spirituösen Getränke, 
sondern ist Abstinent. 

Status bei der Aufnahme: 

Pat. kräftig gebaut, wohl genährt, sieht nicht besonders krank aus. Er ist recht 
schläfrig. 

Atmung ziemlich ruhig; Frequenz 26 in der Minute, keine Nasenflügelatmung; 
nicht ausschliesslich kostale Atmung. 

Der Puls gleichmässig, kräftig, regelmässig, Frequenz 86 in der Minute. 

Temp. 38,8. 

Leukozyten 9800. 

Der Urin ist albuminfrei. 

Der Bauch zeigt keine Auftreibung, eher einen geringeren Grad von Einziehung. 
Bei Palpation der rechten Seite des Bauches spannt Pat. nicht die Muskulatur und 
äussert nicht den geringsten Schmerz auch bei tiefer Palpation der rechten Fossa 
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iliaca und der rechten Lumbalregion. Bei Palpation nach links hin markiert er gleich 
rechts von der Mittellinie deutlichen Schmerz, der in dem medialen Teil der linken 
Fossa iliaca noch von verhältnismässig geringer Intensität ist, nach aussen aber zur 
Spina il. ant. sup. hin und besonders nach oben zum linken Rippenrand hin schnell 
an Stärke zunimmt und besonders intensiv unterhalb des linken Brustkorbrandes in 
der Mammillarlinie ist. Ausserdem markiert Pat. deutliche und starke Empfindlichkeit 
in der ganzen linken Lumbalregion bis zum M. sac-rospinalis. Ueber diesen ganzen 
Teil des Bauches spannt Pat. die Muskulatur auch bei ziemlich leichter Palpation. 
Vom Rektum aus nirgends Empfindlichkeit. 

Etwas mehr als Stunde nach der Ankunft schlief Pat. fest ein und schlief 
ungefähr 3 / 4 Stunden. 

Kurz vor der Operation, während Pat. im öperationssaal lag, hatte er zwei 
mal geringes Erbrechen von saurer Reaktion. In dem Erbiochenen sah man Kartoffel¬ 
stöcke und ein Steckrübenstück. 

Unmittelbar vor der Operation wurde Pat. wieder untersucht. Die Empfindlich¬ 
keit hatte sich nun nach rechts entsprechend dem rechten M. rectus ausgebreitet und 
war in der linken Fossa iliaca stärker als vorher. Am stärksten war sie ein paar Zoll 
links oberhalb des Nabels, reichte aber, obwohl schwächer, hinauf bis zum Proc. 
ensiformis. 

Operation 3 Uhr morgens. 

Man dachte vor allem an ein Magengeschwür mit Perforation und einer Ver¬ 
breitung des Mageninhalts nach dem linken subphrenischen Raum und nach der linken 
Lumbalregion und von dort aus hinein zwischen die Dünndärme. 

Die Diagnose war unsicher, aber eine Operation wurde für weniger gefährlich 
erachtet als ein Aufschub. 

Bauchschnitt in der Mittellinie. Man sah keine Veränderung an den zuerst sicht¬ 
baren Dünndarmschlingen, dem Omcnt und der Vorderseite des Magens. 

Im subphrenischen Raum fand sich kein Exsudat. Danach wurde die Bursa 
omenti major durch Spaltung des Lig. gastro-colicum geöffnet. Der Mägen war an 
dem Pankreas durch eine sehnige Adhärenz festgewachsen. Diese wurde gespalten und 
man fühlte da eine kleine festere Partie in der Wand des Magens, was für die Narbe 
nach einem Magengeschwür gehalten wurde. Diese Stelle wurde durch 2 sero- 
muskuläre Seidensuturen eingefaltet. Um den Magen herum waren keine vergrösserten 
Lymphdrüsen wahrzunehmen. Die nach links liegenden Dünndärme waren diffus ge¬ 
rötet. Die Lymphdrüsen im Dünndarmmesenterium waren vom Darm an bis zum 
Rückgrat in der ganzen Ausdehnung des Mesenteriums angeschwollen, die Drüsen¬ 
schwellung war aber bedeutend grösser in dem oberen Teil des Mesenteriums. An 
einzelnen Stellen sah man stecknadelspitzengrosse Blutungen im Mesenterium. Der 
untere Teil des Ueums hatte eine natürliche Farbe, und das Gleiche war der Fall bei 
dem ganzen Kolon, soweit man dasselbe übersehen konnte. Es galt dies im beson¬ 
deren von der Flexura sigmoidea, in deren Mesosigmoideum man keine vergrösserten 
Lymphdrüsen sah. Um das Zökum herum und im Mesocolon ascendens waren da¬ 
gegen die Lymphdrüsen angeschwollen. Hier fanden sich auch alte Adhärenzen. Das¬ 
selbe war der Fall rings um den Appendix, der lang und spiralförmig fixiert war. Er 
enthielt einen Fäkalstein und wurde exstirpiert. 

Man vergass, das Aussehen der Parietalserosa an der vorderen Bauchwand zu 
beobachten. Innen im Bauch schien eine vermehrte seröse Flüssigkeitsmenge vor¬ 
handen zu sein. 

Die Jejunumschlingen hatten gewöhnliche oder vermehrte Weite, ein Teil des 
Ileums war stark kontrahiert. 

Um den Magen zu untersuchen, war es nötig gewesen, den linken M. rectus 
dicht oberhalb der Nabelebene zu durchschneiden. 
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Der Bauch wurde in der Mittellinie mit 2 Reihen versenkter Katgutsuturen und 
Silkwornigut in der Haut zugenäht. Durch den Querschnitt im M. rectus wurde eine^ 
kleine Drainage aus Gummizeug und steriler Gaze eingelegt, die durch zwei grobe 
Metallfäden, welche alle Schichten der Bauchwand fassten, fixiert wurde. 

Eine Lymphdrüse in der Nähe des Proc. vermif. wurde behufs bakteriologischer 
Untersuchung herausgenommen; ebenso wurde das Mesenteriolum zu bakteriologischer 
Untersuchung übergeben. Diese wurde von Dr. A. Vestberg ausgeführt, welcher 
Bact. coli in beiden Präparaten konstatierte. 

Die Schleimhaut im Proc. vermif. war angeschwollen. 

Die Operation hat also gezeigt, dass Pat. ein Magengeschwür an der hinteren 
Wand des Magens und dass er eine Peritonitis um den Proc. vermiformis und das 
Zökum gehabt hat, ferner dass er aller Wahrscheinlichkeit nach an einer Gastroente¬ 
ritis mit Lymphangitis und Lymphadenitis in den Mesenterien litt. Gleich nachdem 
das Dünndarmmesenterium hervorgezogen worden war, glaubte man in demselben eine 
Menge weisser Striche wie bei einer chronischen Peritonitis zu sehen. Sie ver¬ 
schwanden indessen sehr schnell, nachdem man sich ein wenig mit dem Mesenterium 
zu schaffen gemacht hatte, und dürften auf Injektion der Lymphgefässe beruht haben. 

Während der Operation erhielt Pat. 1500 ccm 0,9proz. Kochsalzlösung sub¬ 
kutan; gleich nach der Operation erhielt Pat. ein Weinlavement ohne vorhergehende 
Spülung. Kampher wurde jede 4. Stunde ordiniert. 

5. Juni. Am Morgen 2400 ccm Kochsalzlösung. Am Abend 1300 ccm, beidemal 
subkutan. 

Am Abend Magenspülung. Patient hatte 3mal am Nachmittag erbrochen. 
Das Erbrochene war der Farbe nach braungrün, enthielt keine festen Bestandteile und 
war von deutlich fäkalem Geruch. 

Nur unbedeutender Abgang von Gasen, trotz Darmspülungen und trotz Apo- 
kodein 2 cg subkutan 2raal. Kochsalzlösung subkutan 2,600 g. 

Allgemeiner Zustand des Pat. gut. Temp. 38,6 -38,4. 

6. Juni. Die Sekretion durch den tamponierten Teil der Wunde, von Anfang an 
äusserst gering, hat nunmehr aufgehört. 

Das eingelegte Gummizeug nebst aller Tamponade wird herausgenommen. Die 
Metallsuturen werden straffer gezogen. 

7. Juni. Allgemeiner Zustand gut. Während der Nacht kein Abgang von 
Blähungen bei den Darmspülungen, die immer noch jede 4. Stunde gegeben werden. 

Der Bauch etwas höher als gestern. 

Keine Empfindlichkeit im rechten Teil desselben, deutliche dagegen im linken, 
besonders in der Lumbalgegend. 

Kein Erbrechen, keine Uebelkeit seit dem 5. Juni. 

Bei Darmspülung am Nachmittag Abgang von Gasen in reichlicher Menge, das 
Spülwasser stark von Fäzes gefärbt. 

8. Juni. Darmgase gehen spontan ab. Der Bauch jedoch nicht ganz zusammen¬ 
gefallen. 

Nirgends im Bauch Emplindlichkeit. 

Abends 1 g Wismut und 2 g während der Nacht. 

9. Juni. Der Bauch zusammengefallen, unempfindlich. Gestern Abend zwei 
kleine hellgelbe, nicht blutige oder schleimige Stuhlgänge. Während der Nacht noch 
zwei solche und heute vier weitere, die beiden letzten jedoch beträchtlich schleimig. 
Im Laufe des Tages 3 g Wismut, Kochsalzlösung wie vorher subkutan 1200 g, ausser¬ 
dem 600 g subkutan, versetzt mit 5pCt. Traubenzucker. 

10. Juni. Allgemeiner Zustand wie vorher, kein Husten während der Nacht; 
heute kein Stuhlgang. Der Bauch vollständig zusammengefallen, unempfindlich. 
Beginnt heute per os Nahrung zu sich zu nehmen. Hat während des Tages 3 Kaffee¬ 
tassen Mellins Food erhalten. 
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11. Juni. Ueber der Hinterseite der rechten Lunge unterhalb der Spina scapulae 
hört man heute überall starkes Bronchialatmen, über demselben Gebiet eine deutlich 
ausgesprochene Dämpfung. Der Urin albuminfrei. Allgemeiner Zustand im übri¬ 
gen gut. 

Heute normaler Stuhlgang nach Lavement. 

15. Juni. In dem Zustand des Pat. ist keine wesentliche Veränderung einge¬ 
treten. Dämpfung und Bronchialatmen sind immer noch vorhanden. „Während 
dieser Tage Stiche in der rechten Seite und rostbraune Auswürfe“, nach Angabe 
IS. Juni 06 von Gunnar Nyström. 

18. Juni. Heute Krise mit bedeutendem Temperaturfall. Am allgemeinen Zu¬ 
stand nichts auszusetzen; Pat. isst nun die gewöhnliche Diätkost. Vom 12. Juni an 
ein normaler Stuhlgang täglich. 

Pat. erhielt täglich bis zum 12. Juni inkl. Kochsalzlösung subkutan, darunter 
8 mal mit Zusatz von 5pCt. Traubenzucker. 

Die Temperatur war 38,4 am 6. des Abends, am ganzen 7. und am 8. des 
Morgens, dann aber erst 39,2 und darauf zwischen 38 und 39 bis zum 18. Juni, wo 
sie 37,2—37,8 betrug. Am 19. des Morgens war sie 36. Die Pulsfrequenz betrug 
zwischen 80—90 bis zum 14., dann zwischen 70—80. Am 19. war sie 68—64. Pneu- 
monia acuta dextra wurde am 11. diagnostiziert. 

Pat. wurde als geheilt und gesund am 3. Juli entlassen. 

Aufzeichnung 18. Juni 06 von Gunnar Nyström: 

Patient sieht völlig gesund aus. Die in der Anamnese erwähnten „Magen¬ 
symptome“, Erbrechen, Uobelkeit, Unwohlsein, besonders nach dem Essen etc., sind 
nun vollständig verschwunden. Pat. verträgt alles Essen ausser Erbsen. Stuhlgang 
1—2mal täglich von gewöhnlicher Beschaffenheit. Niemals Schmerzen im Bauch. 
Unbedeutende Herausbuchtung und etwas Schwäche in der Spannung der Bauchwand 
im Winkel zwischen dem quergehenden und dem oberen Teil der medianen Narbe. 
Subjektiv gleich fest auf beiden Seiten ausser bisweilen da, wo Pat. eine Ausbuchtung 
an der genannten Stelle fühlt. Pat. hat anstrengende Arbeit (Verlader in einer Sage¬ 
mühle). Er fühlt sich völlig gesund und ist mit der Operation sehr zufrieden. 

Epikrise. Pat. hatte 2 Jahre lang Magenbesehwerden gehabt. Man 
fand eine Adhärenz zwischen Magen und Pankreas. Der Magen wurde 
losgelöst. Man fand Adhärenzen rings um das Zökum und den 
Proc. vermif., der einen Fäkalstein enthielt. Der Proc. vermif. wurde 
exstirpiert. Trotz dieser alten „Perityphlitis“ kann Pat. sich nicht er¬ 
innern, dass er jemals Schmerzen in der rechten Seite des Bauches ge¬ 
habt hat, ausser wenn er viel gelaufen. 

Die gegenwärtige, sehr akute Krankheit: schwere Schmerzen in der 
Magengrube und links im Bauch, Erbrechen (nach der Operation fäkai- 
riechendes Erbrechen), Fieber, hatte wahrscheinlich ihre Ursache in 
einer schnellen Abkühlung des Bauches durch Genuss einer grossen Menge 
quellkalten Wassers (ungefähr 7°C.), als Pat. erhitzt vom Exerzieren 
kam. Die Symptome entwickelten sich zunächst wie nach der Perforation 
eines Magengeschwürs, obwohl etwas Gutartiges über dem Ganzen lag. 
Nachdem Pat. den Magen durch Erbrechen entleert, schlief er nach 1 cg 
Morphin ein. 

Als Erklärung der Symptome fand man ein stark gerötetes Jejunum 
und angeschwollene Lvmphdrüsen im Mesenterium. Das Ueum war stark 
kontrahiert. Es ist möglich, dass dieser Enterospasmus im Ueum die 
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Ursache des fäkalen Erbrechens 12—15 Stunden nach der Operation 
und der Erscheinung gewesen ist, dass Darmgase durch das Rektum erst 
2 1 /, Tage nach der Operation abgingen. Auf Grund eigener neuerer Er¬ 
fahrungen glaube ich, dass eine gründliche Ausspülung der Bauchhöhle 
mit 40° warmer Kochsalzlösung, mit anderen Worten ein warmes Koch¬ 
salzbad der Därme, ein Mittel sein kann, einen Spasmus (eine anhaltende 
chronische Zusammenziehung) im Dünndarm oder Dickdarm zu heben. 

Während der Nachbehandlung mit vollständiger Hungerdiät, Koch¬ 
salzlösung subkutan, Darmspülungen und Magenspülung beginnen Darm¬ 
gase mit den Spülungen nach 2y 2 Tagen abzugehen. 12 Stunden später 
gehen Gaze spontan ab, und dann setzt eine hellgelbe Diarrhoe ein. Sie 
dauert 2 Tage und ist schliesslich schleimig (Colitis!). Seitdem keine 
Beschwerden mehr vom Bauch her. 

Nach der Operation (5. Juni) bleibt der allgemeine Zustand des 
Pat., am 6. Juni Temperatur und Puls sinken, aber am 8. Juni abends, 
gleichzeitig mit dem Beginn der Diarrhoe, stiegen Temperatur und Puls 
auf 39,2 und 90. Am 11. Juni, 6 Tage nach der Operation, wurde eine 
akute Pneumonie im unteren Lappen der rechten Lunge diagnostiziert. 
Krise am 7. Tage, 18. Juni. 

Es ist wohlbekannt, dass Pneumonien an der Basis der einen Lunge 
mit Diaphragmapleuritis Symptome von Peritonitis im oberen Teil des 
Bauches verursachen, so dass man allen Anlass hat, an ein geborstenes 
Magen- oder Duodenalgeschwür oder an eine Peritonitis von den Gallen¬ 
wegen aus zu denken. In diesem Fall hat die Krankheit offenbar im 
Bauche begonnen. Die schweren Schmerzen links oberhalb des Nabels 
hatten vielleicht ihre Ursache in der Verwachsung zwischen dem Magen 
und der hinteren Bauchwand. Jedenfalls erklären sie sich dadurch, dass 
die Lymphangitis im Mesenterium auf Lymphgefässe und Lymphdrüsen 
längs der Aorta übergeht. 

Ist es eine Pneumokokkenenteritis gewesen? 

No. 7. Johann August P., 40 J. alt, aufgenommen 4. Januar 1906, 
als gesund entlassen 26. Januar 1906. 

Enteritis acuta cum lymphadenitide acuta et cum peri- 
tonitide serosa libera incipiente + Appendicitis chronica cum obli- 
teratione dupl. et cum lithiasi proc. vermif. + Adhaesiones veter. ad 
ileum, coecum et parietem abdominis post. 

1904 lag Pat. 4 Tage lang unter der Diagnose Influenza auf der medizinischen 
Abteilung. Er fühlte damals starke Schmerzen im Magen und anhaltende und heftige 
Diarrhoe. Im Sommer 1904 wurde Pat. von einem Stier gestossen, der ihn auf der 
rechten Seite des Bauches beträchtlich klemmte. Er fühlte nichts Besonderes un¬ 
mittelbar danach, nach einigen Tagen aber fühlte er starke Schmerzen im Bauch, 
hatte mehrere Tage lang keinen Stuhlgang und musste über eine Woche lang zu Bett 
liegen. Kein Erbrechen, keine Uebelkeit. Hat seitdem in der rechten Seite des Bauches 
„etwas gespürt^. 
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Am 2. Januar 1906 abends fühlte sich Rat. unwohl und hatte Anwandlungen 
zum Erbrechen. 

Während des Ankleidens am folgenden Morgen (3. Januar) um 4 Uhr 30 Min. 
vormittags bekam Pat. plötzlich schneidende Schmerzen, „Stiche“, in der hinteren 
rechten Lumbalregion, die nach vorne hin zur Nabelgegend ausstrahlten. Bei Behand¬ 
lung mit warmem Brei verminderten sich die Schmerzen, blieben aber den ganzen 
Tag über bestehen. Mehrere Male im Laufe des Tages hatte Pat. Erbrechen nach 
Trinken und am Abend wiederholten Fieberfrost. Unbedeutender Stuhlgang bei La¬ 
vement, seit Beginn des Anfalls aber kein Gasabgang. Kam am Abend desselben 
Tages ins Krankenhaus. Temp. 37,6. Puls 66. 

Schlief die folgende Nacht schlecht. Am Morgen des 4. Januar nahmen die 
Schmerzen im Bauch ab, das allgemeineUebelbefinden aber blieb bestehen. Temp. 37,6. 
Puls 58. Kein Eiweiss im Urin. Brennen in der Harnröhre beim Urinieren. An Herz 
und Lungen nichts auszusotzen. In der rechten Lumbalregion Füllung, Empfindlich¬ 
keit und Spannung; die Empfindlichkeit am stärksten in dem Winkel zwischen der 
12. Rippe und dem M. sacrospinalis. Der Bauch im übrigen weich, unempfindlich. 
Empfindlichkeit und Füllung im rechten Teil der Fossa Douglasi bei Palpation vom 
Rektum aus. 

4. Januar, um 1 Uhr nachmittags. Temp. 38. Empfindlichkeit in der Lumbal¬ 
region wie vorher, ausserdem im 10. und 11. Interkostalraum dicht daneben. Siehe 
im übrigen Fig. 10. 

Spuren von Albumin, 0 Zylinder. Leukozyten ungefähr 10 000. 

Operation am 4. Jan. 1906. Exstir pat io processus v er mif. und Lösung 
von Adhärenzen. 

Wurde 43 Stunden nach dem ersten Uebelsein und 34 Stunden nach den ersten 
Schmerzen operiert. Wegen der Empfindlichkeit im Rücken und in der Lumbalregion 
und oben rechts vom Rektum aus wurde eine ausgebreitete Lymphangitis an der 
hinteren Bauchwand vermutet. Vom Rektum aus war an derselben Stelle eine Füllung 
zu fühlen. 

Operationsbericht. Narkose: Aethertropfen. Bauchschnitt wie bei No. 2, H. A. 

Der nächstliegende Dünndarm war ziemlich gerötet. Zwischen den Dünndärmen 
seröse Flüssigkeit. Die Lymphdrüsen längs den Vasa ileocolica fühlten sich nicht an¬ 
geschwollen an, aber die Drüsen im Dünndarmmesenterium waren im ganzen distalen 
Teil des Mesenteriums beträchtlich angeschwollen. Der Proc. vermif. war festge¬ 
wachsen, teils vor den Vasa iliaca, teils am Dünndarmmesenterium, so dass nur 1 cm 
von der Spitze frei war. 6 cm von der Valvula Bauhini fand sich am lleum eine 
querstehende sehnige Adhärenz, die das lleum fast doppelt umbog und es an der 
rechten Wand des kleinen Beckens befestigte. Es war offenbar diese Darmschlinge, 


Figur 10. 



Abbild der Empfindlichkeit im Bauch 
4. Januar. Bei Druck auf Punkt X Em¬ 
pfindlichkeit rechts. 


Figur 11. 



Abbild der Narbe und Empfindlichkeit 
im Bauche 19. Juli 1906. 
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die man vom Rektum aus als eine Füllung rechts im Becken fühlte. Der Schmerz 
oder die Empfindlichkeit bei Palpation vom Rektum aus hat wenigstens teilweise auf 
einer Dehnung des Peritoneum parietale durch Zug an der genannten Adhärenz am 
Ileum beruht. Ob sich Flüssigkeit in der Fossa Douglasi fand, vergass man zu unter¬ 
suchen. Der äussere Teil des Zökums und das Colon ascendens waren durch sehr 
gefässreiche Adhärenzen am Perit. parietale festgewachsen. Der ProGessus vermiformis 
wurde exstirpiert. Alle Adhärenzen wurden weggenommen oder durchschnitten. Die 
Peritonealwunde wurde mit feinem Katgut zusammengenäht. Etagesuturen mit Chrom- 
katgut. Keine Drainage. 

Der Proc. vermif. war mindestens 8 cm lang. Er war ringförmig durch eine 
querstehende Narbe 1 cm vom Zökum aus obliteriert. Die ganze Spitze des Proc. 
vermif. war gleichfalls obliteriert. Zwischen diesen obliterierten Stellen fand sich ein 
Raum, der ein sehr hartes, maulbeerähnliches Konkrement enthielt, welches wie Stein 
klang, ausserdem 1 Weibchen und 2 Männchen von Oxyuris vermicularis und etwas 
fäkalienvermischten Schleim. Die Schleimhaut erschien normal, und es wurde be¬ 
sonders bemerkt, dass keine Blutungen derselben vorhanden waren. 

Bakteriologische Untersuchung des Proc. vermif.: die gewöhnliche Darmllora. 
Mikroskopische Untersuchung des Teiles zwischen den Obliterationen: im Lumen 
fanden sich verschiedene Arten von Zellen (rote Blutkörperchen und Leukozyten nebst 
desquamiertom Epithel) und eine sie verkittende, feinkörnige Masse. In der Schleim¬ 
haut eine vermehrte Anzahl Rundzellen. Alle Wandschichten sind kräftig entwickelt 
ohne nennenswerte Veränderungen. In dem obliterierten distalen Teil ist das Lumen 
von Fett und gefässführendem Bindegewebe durchwachsen (Assistent Wiman). 

Nach der Operation gewöhnliche Behandlung. Am 5. Januar Kalomel 0,05 X 4. 
Am 6. Januar Kalomel 0,025 X 4. Vichywasser ~\- Milch. Am 8. Januar Mellins 
Food u. s. w. 

Temperatur am 4. Januar 37,6—38—37,3; am 5. Januar 37,5—38,2, Puls 76 
bis 86. Am 6. Januar 37,9—38,3, Puls 86—80. Am 7. Januar und danach afebril, 
abgesehen von einer zufälligen Steigerung auf 38,2 am 14. Januar gleichzeitig mit 
einer gelinden Diarrhoe. 

Subjektiv fühlte sich Pat. bald nach der Operation ganz gesund. 

Am 26. Januar wurde Pat. entlassen. Narbe fest. Guter Appetit. Normaler 
Stuhlgang. 

Patient kam am 31. Januar wieder ins Krankenhaus infolge Schmerzen und 
Spannungen in der linken Seite des Bauches. 

Temperatur bei der Ankunft 38,4, Puls 80. 

Am 1. Februar 37,6, 37,7, danach afebril, mit Puls zwischen 64 und 80. 

Allgemeiner Zustand gut. Der Bauch nicht aufgetrieben; gelinde Empfindlich¬ 
keit über der Stelle des Colon descend., im übrigen keine Empfindlichkeit im Bauche. 
Stuhlgang träge; kein Erbrechen. Patient bekam Oeleingiessungen und gewöhnliche 
Lavements, worauf der Stuhlgang bald von selbst in Gang kam. Milchdiät. 

Wurde als gesund am 12. Februar entlassen. 

Nach dem Aufenthalt im Krankenhaus hat Patient sich gesund gefühlt. Bei 
Nachuntersuchung am 19. Juni 1906 ist bezüglich des Bauches nichts zu bemerken, 
abgesehen von unbedeutender Druckempfindlichkeit in der Nabelgegend. Die Narbe 
und ihre Umgebungen fest. Stuhlgang 1—2mal täglich, von gewöhnlicher Konsistenz. 
Patient fühlt sioh gesund, ist mit der Operation zufrieden und meint, dass der Magen 
nun besser ist als vor derselben. 

Epikrise. Es ist wahrscheinlich, dass die Adhärenzen rechts im 
Bauch in Zusammenhang mit der Krankheit, „einen oder ein paarTage u , 
nachdem er von dem Stier gestossen worden, \ l / 2 Jahre vor der Opera- 


Digitized by 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 



272 


K. G. LENNANÜER und G. NVSTROM, 


Digitized by 


tion entstanden sind. Wahrscheinlich hat Pat. damals einen Anfall von 
akuter Appendizitis mit lokaler fibrinöser Peritonitis gehabt. Nun hatte 
er eine chronische Krankheit im Appendix mit Obliteration des Lumens 
sowohl an der Basis als an der Spitze. In dem abgeschlossenen, ganz 
normalen mittleren Teil des Proc. vermif. fand man 1 Weibchen und 
2 Männchen von Oxyuris verra. und einen maulbeerähnlichen „Stein“. 

Seine gegenwärtige akute Krankheit war eine Enteritis mit regio¬ 
närer Lymphdrüsenschwellung, Hyperämie in der Serosa und vermehrter 
seröser Flüssigkeitsmenge im Bauch. Man h$t kein Anzeichen dafür ge¬ 
funden, dass auch das Kolon erkrankt war. Eine beginnende Peritonitis 
bestand rechts im Bauch, und infolge dort vorhandener Adhärenzen 
wurden sicherlich die Schmerzen an dieser Stelle sowohl spontan als bei 
Palpation grösser, als es sonst der Fall gewesen wäre. 

Pat. kam bereits 5 Tage nach der Entlassung mit Kolitissymptomen 
zurück, genas aber bald und war bei der Nachuntersuchung im Juni 
noch immer gesund. 

No. 8. Astrid G., 11 Jahre alt, Upsala. Aufgenomraen 20. Oktober 
1897, als gesund entlassen 9. Februar 1898. 

Gastroenteritis acuta cum peritonitide diffusa (chemica?). 
Nach 5 Tagen Bauchschnitt mit Entleerung des Exsudates und Drainage 
des Bauches. Heilung. 

Pat. ist vor der jetzigen Krankheit fast stets gesund gewesen. Sie hat Masern 
und Scharlach und vor mehreren Jahren angeschwollene Halsdrüsen gehabt. Magen¬ 
oder Darmkrankheiten hat sie nicht gehabt. 

Sie erkrankte Freitag Mittag, den 15. Oktober, mit Schmerzen in Armen und 
Beinen. Während der Nacht zum Sonnabend schlief sie ziemlich gut; sie erwachte 
indessen einige Male und empfand dann Uebelkeit. Schon in dieser Nacht hatte sie 
Fieber, das dann die ganze Krankheitszeit hindurch angedauert hat. Am Sonnabend, 
den 16. Oktober, klagte sie sehr über Schmerzen im Bauch, besonders rings um den Nabel 
und in der rechten Seite. Nach Genuss von Wasser stellte sich sofort grün gefärbtes 
Erbrechen ein. Sonntag, den 17. Oktober, war der Bauch gegen Berührung äusserst 
empfindlich: dieselben spontanen Schmerzen, wie am 16. Oktober, aber heftiger. 
Nach Genuss von Wasser erfolgte immer noch von Galle gefärbtes Erbrechen, bis 
Pat. vom Arzt verschriebene Pulver einnahm. Danach kein Erbrechen mehr, Uebelkeit 
und Kopfschmerzen dauerten dagegen die ganze Zeit über an. Am 17. Oktober wurde 
auch beobachtet, dass die Zunge gelbweiss gefärbt und sehr belegt war. ln 
der letzten Nacht, 19.—20. Oktober, hatte Pat. starken Schwindel — möglicherweise 
in Zusammenhang mit eingenommenem Morphin. Pat. war während der Zeit vom 
18.— 20. Oktober mit Breiumschlägen um den Bauch behandelt worden. Sie hatte 
Stuhlgang am Freitag, den 15. Oktober, vor Beginn der Krankheit; am Sonnabend, 
den 16. Oktober, dagegen keinen Stuhlgang; am Sonntag, den 17. Oktober, einen 
ordentlichen Stuhlgang von normaler Farbe und Geruch; am Montag, den 18. Oktober, 
unbedeutenden Stuhlgang nach Wasserlavement. Seitdem keinen Stuhlgang mehr. 
Blähungen gingen zuletzt in der Nacht zwischen 19. und 20. Oktober ab. Da der 
Zustand sich nicht besserte, wurde Pat. heute Mittwoch, den 20. Oktober, ins Kranken¬ 
haus gebracht und sofort operiert, nachdem folgenderStatus aufgenommen worden war: 

Der Bauch der Pat. ist fast garnicht aufgetrieben; er ist gegen Druck empfind¬ 
lich überall unterhalb des Nabels, ausser in der rechten Lumbalregion und dem 
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äusseren Teil der Fossa iliaca dextra. Die grösste Empfindlichkeit scheint in der 
Mittellinie und links davon vorhanden zu sein. Gleichfalls empfindlich ist sie in der 
Mittellinie im Epigastrium vom Nabel an bis zum Proc. ensiformis. Besonders be¬ 
merkenswert ist auch die Druckempfindlichkeit in der linken Lumbalregion. Bei 
Untersuchung vom Rektum aus gleichfalls empfindlich gegen Druck, eine deutliche 
Herunterbuchtung der vorderen Wand des Rektums ist jedoch nicht wahrzunehmen. 
Nach eingetretener Narkose, und nachdem das Hymen durchschnitten worden, wurde 
eine Untersuchung von der Vagina aus gemacht, wobei man keine Herunterbuchtung 
der Fornices fühlte. Der Urin, mit Wasser verdünnt, gab deutliche Reaktion auf Ei- 
weiss. Temp. 38,6, Puls 120—128. 

Operation: Bauchschnitt in der Linea alba. Das Peritoneum parietale erschien 
nicht verändert. Das Omentum im allgemeinen ganz normal, nur eine kleine Partie 
desselben war lebhafter injiziert als gewöhnlich. Zwischen den Dünndärmen fand 
sich in der Mittellinie eine seröse Flüssigkeit. An der Serosa der Dünndärme war 
eine Menge grösserer und kleinerer roter Flecke von unregelmässiger Form zu sehen; 
die grössten hatten einen Durchmesser von ca. 20 mm, die kleinsten weniger als 15mm. 
Die Serosa war nicht deutlich an diesen Stellen verdickt. An einigen Stellen konnte 
man sicher sehen, dass die Flecken aus sehr dicht stehenden Blutungen bestanden. 
Der Perkussionston war kurz gewesen über der ganzen linken Fossa iliaca; als die 
Därme von dort hervorgezogen wurden, füllte sich die Bauchwunde mit blutiger, trüber 
Flüssigkeit, die zu bakteriologischer Untersuchung aufbewahrt wurde. Eine solche 
Flüssigkeit fand sich auch in der linken Lumbalregion. Zökum und Appendix er¬ 
schienen normal. Weder um das Zökum herum noch oberhalb des Colon transversum 
war die erwähnte trübe Flüssigkeit zu sehen. Keine Verwachsungen oder Verklebungen 
wurden im Bauche wahrgenommen; dagegen kamen mit der Flüssigkeit einige äusserst 
lockere, der Farbe nach hellrote Fibrinkoageln hervor. Die Flexura sigmoidea und 
das Colon descendens waren mit harten Skybalaklumpen gefüllt. 

Eine mit steriler Gaze umwickelte Drainröhre wurde durch das untere Ende der 
Bauchwunde auf den Boden des kleinen Beckens geführt. Das Omentum wurde über 
die Dünndärme ausgebreitet. Ueber Omentum und Därme wurde eine in Kochsalz¬ 
lösung getauchte Kompresse eingelegt, und aussen auf diese sterile Gaze, über welcher 
die Bauchwunde ganz lose zugenäht wurde. Gewöhnliche Nachbehandlung. 

20. Oktober. Abendtemp. 38,9, Puls 138. Nach Darmspülung am Abend reich¬ 
licher Abgang von Blähungen. 

21. Oktober. Am Nachmittag und in der Nacht zum 22. Oktober Stuhlgang mit 
den Darmspülungen. Der allgemeine Zustand der Pat. ist sichtlich besser. Der Urin 
enthält kein Eiweiss. 22. Oktober. Immerfort häufiges Umlegen. Bei den ersten 
Malen waren die Verbände reichlich durchtränkt; nunmehr ist die Sekretion recht un¬ 
bedeutend. Pat. schlief ruhig gestern Nachmittag und heute Nacht ein paar Stunden 
nacheinander. 21. Oktober. Temp. 38,3—38,7, Puls 115—128. 22. Oktober. Temp. 
37,6—37,8, Puls 104- 96. 

Während der nächstfolgenden zwei Wochen hatte Pat. gelindes Fieber — 38 bis 
38,8° (doch im allgemeinen näher an 38°). Die Pulsfrequenz war sowohl während 
dieser Zeit als auch während der nächstfolgenden Wochen hoch, 90—115. 

Das Fortnehmen der Tamponade machte viel Schwierigkeiten. Die tiefsten 
Tampons wurden unter Narkose am 10. November und 16. November herausgenommen. 
Dabei entstand eine recht lebhafte Blutung vom Omentum aus. 

9. Februar. Pat. wurde fast geheilt entlassen. Ihr allgemeiner Zustand war 
sehr gut. 

Epikrise. Das Erbrechen, die Schmerzen, das Fieber, die Puls¬ 
frequenz, die diffuse Druckempfindlichkeit und die Möglichkeit, ein Ex¬ 
sudat in der linken Fossa iliaca herauszuperkutieren, sprachen für eine sehr 
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ausgebreitete Peritonitis. Daher wurde auch sofort der Bauchschnitt 
gemacht. Man fand eine vermehrte Gefässinjektion über einen Teil der 
Serosa des Bauches und ein Exsudat, das teils rein serös, teils blutig¬ 
trübe mit abgesondertem Fibrin war. Der Appendix schien normal zu 
sein. Im Colon descendens und in der Flexura sigmoidea fanden sich 
feste Exkremente. Die bemerkenswerteste Veränderung war eine Menge 
grösserer und kleinerer roter Flecke (Blutungen) in der Serosa der Dünn¬ 
därme. Denkt man an das sukzessive Auftreten der Symptome: Schmerzeu 
in Armen und Beinen, Uebelkeit, Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Bauchschmerzen, diffuse Druckempfindlichkeit über dem Bauch, und er¬ 
innert man sich gleichzeitig, dass kaum Symptome vom Darmkanal her 
vorhanden waren, indem keine nennenswerte Auftreibung des Bauches 
bestand, obwohl keine Diarrhoe vorhanden gewesen (vgl. in der Anamnese 
den detaillierten Bericht über Stuhlgang und Abgang von Blähungen), so 
kommt man -zu der Empfindung, dass dieses nicht der gewöhnliche Krank¬ 
heitsverlauf bei einer diffusen Peritonitis ist. Im pathologischen Institut 
erwies sich das Exsudat bei aerober Impfung in gewöhnlichen Nähr¬ 
substraten steril, und bei mikroskopischer Untersuchung von Deckglas¬ 
präparaten des Exsudates wurden keine Bakterien gefunden. Pat. hatte 
niemals Schmerzen im Halse gehabt, auch kein Exanthem oder eine 
andere Lokalisation als im Bauche. Es ist daher wahrscheinlich, dass 
die Auffassung richtig ist, die ich hatte, als ich die Operation beendete, 
dass hier nämlich ein Fall von akuter Gastroenteritis mit Erkrankung 
besonders der Serosa der Dünndärme — Blutungen, Exsudatbildung — 
vorlag. In diesen Fällen sollte stets während der Operation versucht 
werden, das Exsudat auf Bakterien und Leukozyten mikroskopisch unter¬ 
suchen zu lassen. Welche Formen von Leukozyten finden sich im Ex¬ 
sudat? Sind sie gut erhalten (frisch) oder degeneriert? Sind sie Phago¬ 
zyten? Nunmehr (1906) würde ich wahrscheinlich in einem solchen Fall 
denselben Bauchschnitt wie bei E. L. (No. 4) gemacht und mit Kautschuk¬ 
zeug drainiert haben. Pat. wäre dann innerhalb 2—3 Wochen geheilt 
gewesen. 

Es war der jetzige Oberarzt am Lazarett in Karlskrona, Dr. R. Lund- 
mark, der dieses kleine Mädchen nach der Operation behandelte. 

Ich habe das Journal genau in der Form wiedergegeben, wie ich es 
im Sommer 1898 für den Druck reinschrieb. Ich war damals noch nicht 
zu der Erkenntnis gekommen, dass bei jedem Leiden im Bauche die 
regionären Lymphdrüsen zu untersuchen sind. Bei Appendizitis tat ich 
es schon seit langem 1 ). 

Nach Aufzeichnung von Gunnar Nyström starb Pat. 1905 an 
Lungentuberkulose (Diagnose im Totenschein auf dem Pfarramt). 
Nach Mitteilung des Vaters an Nyström war sie völlig gesund und 


1) Yergl. Lennander, Om Appendicit. Nord. Med. Ark. 1893. 
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arbeitsfähig bis 1 Jahr vor ihrem Tode. Sie ist dann langsam hinge¬ 
siecht, hat ein wenig gehustet, aber keine Diarrhoe oder Erbrechen gehabt. 

No. 9. Erik ß., Student, 19 Jahre alt, aufgenommen 29. November 
1905, als gesund entlassen 21. Dezember 1905. 

Exazerbation von (Ileo-)Typhlitis mit Appendizitis und 
akuter Lymphdrüsenschwellung und beginnender freier, seröser 
Peritonitis. Zökum und Proc. vermif. in das kleine Becken 
herabhängend. — Exstirpatio proc. vermif. Teilweise extra¬ 
peritoneale Fixation des Colon ascendens und eines Teils des 
Zökums in der Reg. lumbalis und Fossa iliaca. 

Anamnese. 

Ein Bruder des Patienten wurde hier vor nicht ganz eihem Monat wegen akuter 
Appendizitis mit Gaugrän und Perforation und mit 2 abgekapselten Eiterhöhlen im 
kleinen Becken und freier seropurulenterPeritonitis in fast dem ganzen Bauche operiert. 
Er ist nun gesund und bald geheilt. 

Zu Beginn dieses Jahres lag Patient 14 Tage lang zu Bett, an „akutem Magen- 
kalarrh u . Hierbei hatte er zu wiederholten Malen schweres Erbrechen; während 
nahezu einer ganzen Woche hatte er „so gut wie keinen Stuhlgang 14 gehabt. 

Im März hatte Patient ein „eigentümliches Gefühl“ in der rechten Seite (Fossa 
iliaca); er fühlte oft Blähungen und empfand gleichsam „Furcht davor, sich satt zu 
essen“. Ara Nachmittag nach eingenommener Mahlzeit — bisweilen erst nach dem 
Abendessen — bekam er Schmerzen, die in der rechten Fossa iliaca lokalisiert waren. 
Diese Schmerzen, die ziemlich stark waren, dauerten an, bis Patient abends zu Bett 
ging; er nahm dann etwas Warmes auf den Magen; hatte während der Nacht verhältnis¬ 
mässig guten Schlaf und war am folgenden Morgen frisch. 

Im Herbst ist Patient bei zwei Gelegenheiten krank gewesen mit ähnlichen 
Symptomen, doch mit dem Unterschiede, dass die Schmerzen nun diffus unterhalb 
des Nabels verbreitet waren. 

Während der letzten Woche vor der Aufnahme ist der Stuhlgang unregelmässig 
und träge gewesen; Patient hat bei der Defäkation nicht zu drängen gewagt, da er 
gleichsam eine „Spannung“ in der rechten Fossa iliaca fühlte. 

Am 27. November bekam Patient gegen Abend ziemlich starke, diffuse Schmerzen 
im Bauch unter der Nabelebene. Er schlief jedoch gut während der Nacht, fühlte 
sich aber trotzdem beim Aufwachen matt und „fieberhaft“. Er versuchte etwas zu 
essen, hatte aber keinen Appetit. 

Am Vormittag besuchte er eine Vorlesung; war bei der Rückkehr von dieser 
bedeutend schlechter, weshalb er sich an einen Arzt wandte, der ihm riet, die 
chirurgische Abteilung hierselbst aufzusuchen. 

Er kam hier an um l l / 2 Uhr nachmittags am 28. November. Die Temperatur 
des Patienten war beim Besuch beim Arzt 37,6° C. Gleich nach der Aufnahme um 
D/o Uhr Temperatur 37,9, Puls 100. Am Abend Temperatur 37,6, Puls 80. Leuko¬ 
zytose: 8500; am Abend unbedeutende Schmerzen in der rechten Fossa iliaca. 

Status praesens am 29. Novejnber 1905. 

Der allgemeine Zustand ist gut und das subjektive Befinden verhältnismässig 
gut. Er hat keine oder unbedeutende spontane Schmerzen. 

Zu Lungen und Herz nichts zu bemerken. 

Urin klar, von normaler Farbe; spez. Gewichte 1,016; schwach saure Reaktion. 
Er enthält weder Eiweiss noch Zucker. 

Leukozytose: 7400. Temperatur 36,5—37—36,4. Puls 72—72. 

Bei oberflächlicher Palpation des Bauches wird keine Empfindlichkeit verspürt. 

18 * 
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Bei tiefer Palpation ist Patient vor der rechten Articulatio sacroiliaca ungefähr 
dort, wo der Ureter die Vasa iliaca kreuzt, und von dort aus bis zu Mac Burneys Punkt 
empfindlich. Die Empfindlichkeit ist heute mehr begrenzt als sie es gestern war 
(siehe die Fig. 12). 


Figur 12. 



Abbild der Empfindlichkeit im Bauche. 

Vom Rektum aus fühlt man, dass die Fossa Douglasi etwas heruntergebuchtet 
und gegen Druck sowohl rechts als in der Mittellinie empfindlich ist, sobald die Teile 
hier nach oben und vorne gehoben werden. Patient ist ganz unbedeutend links 
empfindlich. 

Bei Flexion des rechten Knies und des Hüftgelenks mit Widerstand fühlt Patient 
keine Schmerzen. 

29. November. Patient ist heute operiert worden, 44 Stunden nach den ersten 
Schmerzen. 

Narkose: Aethertropfen. 

Klinische Diagnose: vor der Operation: Wahrscheinlich eine Enterotyphlitis 
mit Appendizitis und freier, seröser Peritonitis. 

Operation: 1. Exstirpatio proc. vermiformis. Drainage des kleinen Beckens 
mit 5 Kapillarröhren, die im lateralen Teile der Wunde herausgeführt wurden. 

2. Extraperitoneale Fixation des Colon ascendens und Zökums an der hinteren 
Bauchwand. 

Operationsbericht. Bauchschnitt ungefähr wie in No. 2, der Schnitt reichte 
aber weiter hinter die Lumbalregion. Die Dünndärme bedeutend mehr injiziert als 
gewöhnlich und feuchter; der Processus vermiformis war vor den Vasa iliaca ungefähr 
da, wo der Ureter sie kreuzt, festgewachsen. Die distalen 7 bis 8 cm des Proc. verm. 
hingen frei in das kleine Becken herunter. Auf dem Boden desselben fand sich eine 
5 bis 6 cm hohe Flüssigkeitsscbicht. Es war blutig seröse Flüssigkeit, die bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung keine Bakterien und nur eine geringe Anzahl polynukleärer 
und eine etwas grössere Anzahl mononukleärer Leukozyten enthielt. Ein Tropfen von 
der Oberflächenschicht wurde untersucht. 

Im Mesenterium des lleums fühlte man einige kleinere, angeschwollene Lymph- 
drüsen. Die Drüsen längs den Vasa ileocolica waren beträchtlich angeschwollen. Jm 
Mesenteriolum wurde eine angeschwollene Drüse wahrgenommen. 3 angeschwollene 
Drüsen lagen auf der Vorderseite des Zökums längs der vorderen Zökalarterie, die 
vor der Valv. Bauhini verläuft. Auf dem äusseren hinteren Teil des Zökums fanden 
sich auch zwei angeschwollene Drüsen. Die Adhärenzen, welche die vorderen äusseren 
Seiten des Zökums und des Colon ascendens mit der Bauchw’and verbanden, wurden 
durchschnitten. Der Bauchschnitt im Peritoneum parietale wurde quer nach dem 
M. psoas hin verlängert, und ein extraperitoneales Bett hier für das Colon ascendens 
und den oberen hinteren Teil des Zökums bereitet. Hier wurde extraperitoneal mit 
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einem Gummihandschuh drainiert. Die Bauchhöhle wurde mit den erwähnten Kapillar¬ 
röhren drainiert. Diagnose: Colon et proc. vermif. pelvin. Eine alte (Ileo-) Typblo- 
kolitis mit Appendizitis und Adhärenzen; jetzt Akutisierung der Krankheit. 

Proo. vermiformis. Auf der zökalen Hälfte reichliche, fibröse, gefässreiche 
Beläge, Reste von durchschnittenen Adhärenzen. Die Serosa auf der äusseren Hälfte 
glatt und ziemlich blass. Das Lumen frei, enthält in der zökalen Hälfte graubraune 
Fäzes von halbflüssiger Konsistenz, im apikalen Teil dünnere graue Fäces, die mit 
Schleim vermischt zu sein scheinen. Die Schleimhaut erscheint überall etwas ange¬ 
schwollen, ödematös, besonders in der apikalen Hälfte, wo sie mit ziemlich spärlichen 
punktförmigen Blutungen gerötet ist. Die Schleimhaut in der zökalen Hälfte ist blass 
und zeigt hier und da eine punktförmige Blutung. (G. Nyström). 

Histol. Untersuchung. Wenig angeschwollene Follikel; etwas vermehrte 
Anzahl Rundzellen in der Schleimhaut. Hyperämie und Blutungen. (Wiman). 

Anmerkung. Lage und Formverhältnisse des Proc. vermif. und Zökums 
waren bei dem Patienten fast genau dieselben wie bei seinem älteren Bruder, der 
neulich operiert worden war. 

2. Dezember wurde das Letzte von der Drainage weggenommen. Patient hatte 
nur einmal 38° im Rektum, nämlich am Tage nach der Operation 30. November, und 
einmal mehr als 38°, nämlich am 4. Dezember 38,4°. Der erste spontane Stuhlgang 
9. Dezember. Als gesund und geheilt entlassen 21. Dezember. 

Epikrise. Ich habe hiermit ein Beispiel von einem Krankheits¬ 
typus wiedergegeben, der gewöhnlich ist und dem man nicht selten als 
einem Familienzug bei zweien oder mehreren Mitgliedern einer Familie 
begegnet: (Heo)-Typhlokolitis mit Appendizitis und Lymphadenitis und 
Peritonitis bei einem in das kleine Becken herabhängenden Zökum und 
Proc. vermif. Bald ist die Krankheit chronisch mit Exazerbationen, bald 
tritt sie in mehr oder weniger häufigen Rezidiven mit freien Zwischen¬ 
zeiten auf, bald endet sie mit Gangrän des Proc. vermif. und allgemeiner 
Peritonitis oder bestenfalls einem begrenzten Abszess im kleinen Becken. 
Durch eine detaillierte Anamnese und lokale Untersuchung gelingt es oft 
festzustellen, dass das Zökum und der Proc. vermif. in das kleine Becken 
herabhängen und dass der Proc. vermif. krank ist. In den meisten 
Fällen kann man auch eine rechtsseitige Kolitis, manchmal eine Colica 
mucosa s. membranacea erkennen. 

Ein Erkranken des rechten Kolons geht leichter vor sich als ge¬ 
wöhnlich, weil der Winkel in der Flexura coli hepatica spitzer ist als 
gewöhnlich. Unter gewissen Umständen kann der Darm hier vollständig 
umgebogen sein. Dem Zökum wird es daher schwqr, sich zu entleeren. 
Es wird von Gasen und von dem übrigen Darminhalt, der länger als 
normal dort verbleibt und unterdessen viel Wasser durch Resorption ver¬ 
liert, leicht aufgetrieben. Der Darminhalt wird dick, breiig und kann, 
wie ich das vielmals bei Operationen gesehen habe, sogar feste Klumpen 
bilden, die kaum die rechte Kolonbiegung passieren dürften, bevor nicht 
durch lebhafte allgemeine Peristaltik eine reichliche Menge eines leicht¬ 
flüssigen Dünndarminhalts in das Zökum heruntergekommen ist und was 
dort vorhanden ist mit sich in das Colon transversum hinausführt (ku- 
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rierende Diarrhoe bei Typhlitis oder Kur einer Typhlitis durch Laxier- 
mittel). 

Beim Stillsitzen mit über Bücher oder eine Handarbeit vornüber¬ 
gebeugtem Oberkörper wird wohl immer die rechte und linke Kolon¬ 
biegung zusammengedrückt und dadurch die Passage des Inhalts in das 
Kolon erschwert, die Schädlichkeit dieser Körperstellung ist aber sicherlich 
noch grösser bei „the pelvic colon“, d. h. bei schräg nach innen und 
unten gerichtetem Colon ascendens, wobei Zökum und Proc. vermif. über 
den Rand des kleinen Becken hängen, mehr oder weniger weit in das¬ 
selbe hinabreichen. 

Wenn der am weitesten nach dem Anus zu gelegene Teil des Ileums 
nebst Zökum und Colon ascendens krank geworden sind, so ist es für 
sie natürlich bei dieser Darmlage schwerer als gewöhnlich, völlig gesund 
zu werden. Dies gilt natürlich in noch höherem Grade für den Proc. 
vermif. Geht man die Anamnese dieser Patienten durch, so drängt 
sich einem die Frage auf: ob nicht das Rezidiv der Kolitis vom Appen¬ 
dix her kommt? 

Unter allen Umständen ist es kaum denkbar, dass in diesen Fällen 
eine Behandlung der Kolitis durchgeführt werden kann, ohne dass zunächst 
der kranke Proc. vermif. exstirpiert wird. Soll man da auch die Lage 
des rechten Kolons zu korrigieren versuchen? Ich habe dann und wann 
seit vielen Jahren teils dem Colon ascendens und Zökum einen mehr 
geraden Verlauf dadurch zu geben versucht, dass ich mit Katgutsuturen 
den Darm an der lateralen hinteren Bauchwand befestigte, teils habe 
ich versucht, ein sehr grosses Zökum dadurch zu verkleinern, dass ich 
ein oder zwei Falten am Zökum anbrachte und sie durch Katgutsuturen 
befestigte. In den letzten 2—3 Jahren habe ich es für die beste Me¬ 
thode erachtet, den Bauchschnitt in der Parietalserosa quer über die 
hintere Bauchwand zu verlängern, die Serosa nach oben und unten ab¬ 
zulösen und auf diese Weise einem Teil des Colon ascendens und des 
Zökums ein extraperitoneales Bett zu bereiten und sie in dieser Lage zu 
fixieren, indem ich die auseinandergezogenen Wundränder des Peritoneum 
parietale mit Katgut an den Darm an nähe. 

Sobald man in einem Appendizitisfall diagnostiziert hat, dass Zökum 
und Appendix in das kleine Becken herabhängen, sollte man, wenn für 
den Augenblick keine klare Indikation für eine Operation vorliegt, dem 
Pat. den Rat geben, bei einer Exazerbation seiner Appendizitis sofort 
sich operieren zu lassen. Der Proc. vermif. kann nämlich leicht eine 
solche Lage innen zwischen den Dünndärmen haben, dass eine schwere 
Erkrankung des Appendix fast mit Notwendigkeit zu allgemeiner Peri¬ 
tonitis führt, und dass der Verlauf dieser letzteren während der ersten 
Stunden oder der ersten 1—2 Tage, infolge der Sensibilitätsverhältnisse in 
der Bauchhöhle, lokal fast symptomfrei ist und daher übersehen oder 
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seiner Bedeutung nach vollständig verkannt wird, so dass eine Operation 
zu spät ausgeführt wird. 

Aufzeichnung von G. Ny ström, am 7. November 1906. 

Während der nächsten 2 Monate nach dem Aufenthalt im Krankenhause hatte 
Pat. trägen Stuhlgang und musste Lakritzenpulver anwenden; der Stuhlgang wurde 
allmählich besser. Pat. fühlt sich nun völlig gesund. Stuhlgang regelmässig, täglich, 
von normaler Konsistenz. Die Narbe fest; bei Spannung der Bauch wand wird die¬ 
selbe objektiv und subjektiv als ebenso fest auf der rechten wie auf der linken Seite 
empfunden. Keine Schmerzen und keine Empfindlichkeit im Bauche. Die Fäzes 
normal in Bezug auf Farbe, Geruch und Konsistenz, enthalten eine nicht unbe¬ 
deutende Menge feiner, halbdurchsichtiger Schleimfiocken. Mikrosko¬ 
pisch, abgesehen von dem Schleim, nichts zu bemerken. 

Sehen wir die Krankengeschichte dieses Patienten durch, so dürften 
wir zu der Auffassung kommen, dass seine frühere Krankheit nicht ein 
Magenkatarrh, sondern eine chronische Appendikotyphlokolitis mit Exa¬ 
zerbationen gewesen ist, die von vermehrter Lymphangitis und Lymph¬ 
adenitis und von seröser und adhärenzenbildender Peritonitis begleitet war. 
Eine wichtige Ursache — vielleicht die wichtigste — dafür, dass die 
Krankheit chronisch geworden, ist in der Lage des Colon ascendens, des 
Zökums und Proc. vermif. zu suchen. 

Zum Vergleich will ich die Krankengeschichte seines Bruders mit- 
teilen. Er hatte eine akute Appendizitis mit Gangrän und Perforation. 

No. 10. Lic. phil. Sven B., 26 Jahre alt, aufgenommen 2. No¬ 
vember, als gesund und vollständig geheilt entlassen 5. Dezember 1905. 

Akute Appendizitis mit Gangrän und Perforation (Fäkal¬ 
stein) und mit 2 völlig abgekapselten Eiterherden im kleinen 
Becken und mit freier, fast universeller, seropurulenter Peri¬ 
tonitis. 

Seit langer Zeit unregelmässiger, gewöhnlich träger Stuhlgang, bisweilen 
Bauchgrimmen, bei welchen Gelegenheiten Schmerzen in der Analgegend beim 
Stuhlgang gefühlt wurden. 

Nach Angabe des Pat. soll ein am 30. Oktober 1905 um Rat gefragter Magen¬ 
spezialist gemeint haben, dass das Leiden auf einer Neurose beruhte. Pat. sagt, er 
sei neurasthenisch gewesen. Seine Krankheitssymptome sollen nicht auf Appendizitis 
oder auf Ulcus ventriculi beruht haben. 

Auf einer Eisenbahnfahrt 30. Oktober glaubt Pat. sich erkältet zu haben, fühlte 
Frösteln. Der jetzige Krankheitsanfall begann Dienstag den 31. Oktober mit langsam 
zunehmenden Schmerzen im Bauche. 

Die Schmerzen kamen anfallsweise und trugen kneifenden Charakter, sie 
wurden diffus im ganzen Bauch und unten nach dem Anus hin gefühlt; bisweilen 
Schmerzen im Penis. 

Pat. hat am 30. Oktober Erbrechen gehabt. 

Der Bauch war aufgetrieben. 

Stuhlgang täglich, zuletzt gegen 8 Uhr nachmittags am 1. November, seitdem 
weder Stuhlgang noch Abgang von Blähungen. 

Der Stuhlgang von harter Beschaffenheit. 

Weitere Entwicklung des Anfalls: Allmähliche Zunahme der Schmerzen, 
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piert. Ausspülung des ganzen Bauches mit 0,9proz. Kochsalzlösung, ebenso der sub¬ 
phrenischen Raume. 

Bauchschnitt. Man hatte auf der rechten Seite einen Schrägschnitt zwischen 
XII. Dorsal- und 1. Lumbalnerven gemacht. Auf der linken Seite fast einen Quer¬ 
schnitt zwischen XI. und XII. Dorsalnerven. Auf der linken Seite Drainage nur mit 
Gummihandschuhen, auf der rechten Seite Jodoformgarn an der Stelle des Appendix; 
weiche Drainröhren herunter ins kleine Becken, Gummihandschuhe und Gummitaffet 
zwischen Perit. pariet. und den Därmen, 2 Drainröhren zwischen Leber und 
Diaphragma, 2 unter die Leber. 

Der Appendix ungefähr in der Mitte umgebogen, die distale Hälfte ungefähr 
3 mal so dick wie die proximale. Die Serosa am distalen Teil stark injiziert. In 
der Mitte (licht neben dem Mesenteriolum gangränös. Die Mukosa beim Aufschneiden 
im proximalen Teil stark angeschwollen mit dicht zusammen stehenden Blutungen, 
im distalen Teil gangränös. Eine Perforation findet sich, dem gangränösen Fleck auf 
der Aussenseite entsprechend. Ein grosser Fäkalstein im distalen Teil. 

Nachbehandlung wie gewöhnlich mit Darmspülungen, Oellavements und 
gewöhnlichen Lavements, Eingiessungen von Kochsalzlösung mit Kognak und Zucker, 
subkutan physiol. Kochsalzlösung mit Digitalisextrakt, langsam zunehmender Diät etc. 

Am 4. November wurden die Handschuhe und die Drainröhren zum kleinen 
Becken weggenommen. Die Kanäle nach diesen wurden mit 3proz. Wasserstoff¬ 
superoxyd-Glyzerin ausgespült. 

Am 6. November und an den folgenden Tagen wurden die Röhren zur Leber 
hinauf gelockert und herausgenommen. Vom 14.—.18 November wurden die Jodoform¬ 
garntampons herausgenommen, und die Wunden mit Heftpflaster zusammengezogen. 

Die Konvaleszenz ging gleichmässig und schnell von statten. 

An den ersten Tagen nach der Operation enthielt der Urin Spuren von Albumin, 
war aber vom 6. November an albuminfrei. 

Die Temperatur war vom 2.-7. November hoch mit Variationen zwischen 38,5° 
und 39,6°, fiel danach schnell und war nach dem 9. November nahezu afebril (jedoch 
niemals unter 37°, am 30. November abends 38°). Der Puls betrug zwischen 94 und 
116 an den ersten Tagen, sank danach mit der Temperatur und hatte dann eine 
Frequenz von 72—84. 

Pat. ist nach dem Aufenthalt im Krankenhaus gesund gewesen. 

Nach Brief im Juni 1906 bat er keine Beschwerden vom Bauch aus gehabt, 
ausser gelegentlichen Spannungen in der linken Seile. Der Appetit ist ausgezeichnet, 
das Essen wird gut vertragen. Stuhlgang 1—2 mal täglich. 

Epikrise. In der Nacht dachte ich zumeist an eine gutartige 
„EnteritisrPeritonitis“ (siehe No. 1, 2 u. a.). Am Vormittag aber drang 
ich auf Operation, indem ich erklärte, dass es mir unmöglich sei, eine 
akute Appendizitis bei einer solchen Lage des Proc. vermif., dass dessen 
nächste Umgebung einer Palpation, weder von der vorderen Bauchwand 
noch auch vom Rektum aus, nicht zugänglich wäre, auszuschliessen. Es 
zeigte sich denn auch, dass dies der Fall war. 

Auf Grund einer Untersuchung des Pat., die ich im April anstellte, 
und auf Grund seiner Mitteilungen an Dr. Nyström im Juni dürfen wir 
hoffen, dass er nunmehr gesund ist. 1 ) Er hatte einen Proc. vermiformis, 
der im kleinen Becken vor der Art. sacro-iliaca festgewachsen war. Er 
war umgebogen und hatte einen Fäkalstein in seiner distalen Hälfte. 

1) Nach mündlicher Mitteilung im Spätherbst 1906 fühlt sich Pat. völlig gesund. 
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Seine „Bauchneurose 44 ist offenbar diese chronische Appendizitis gewesen. 
Sie ist wahrscheinlich mit einer Typhlokolitis mit Perityphlitis verbunden 
gewesen (siehe den Operationsbericht). 

Auf Schmerzen in Anus, Penis und Testes bei Peritonitispatienten 
lege ich grosses Gewicht. Ich habe von diesen Schmerzen in schweren 
Fällen gehört, wo man sich denken kann, dass eine infektiöse Lymph- 
angitis sich retroperitoneal um die sakralen und lumbalen Nervenstämme 
herum verbreitet hat. Dieser Pat. hatte einen gangränösen Appendix 
und zwei völlig getrennte, vollständig abgekapselte intraperitoneale Eiter¬ 
höhlen, von denen aus man sehr wohl sich eine retroperitoneale Verbreitung 
der Entzündung nach den Wurzeln des N. pudendus hin vorstellen kann. 

Dieser Pat. hatte frei im ganzen Bauch einen dünnen Eiter, der, 
soweit man die Verhältnisse nach Färbung eines Tropfens beurteilen 
darf, keine Bakterien enthielt. 

No. 11. Anna J., 71 Jahre alt, No. 365 B., aufgenommen am 
22. Oktober 1905, als „gesund 44 entlassen am 4. November 1905. 

Enteritis acuta cum lymphadenitide raesenterii et ad 
aortam abdominalem et cum peritonitide libera serosa (?). 

Pat. ist fast stets gesund gewesen und hat 5 normale Partus gehabt. Vor un¬ 
gefähr 10 Jahren lag sie eine Zeit lang infolge eines heftigen Anfalls von Schmerzen 
im Bauch zu Bett. Ein solcher Anfall kehrte vor drei Jahren wieder und war von 
Erbrechen, Diarrhöe, Fieberfrost und starkem Schweiss begleitet. Sie lag damals 
8 Tage lang zu Bett. Seitdem hat sie sich ziemlich wohl gefühlt, hat auf sein und 
arbeiten können; sie hat im allgemeinen ein paarmal normalen Stuhlgang am Tage 
gehabt. 

ln der Nacht vom 21. auf den 22. Oktober 1905 bekam sie von neuem einen 
heftigen Anfall von Schmerzen im Bauch. Sie hatte am Abend vorher mit gutem 
Appetit Reisbrei und Milch gegessen. Der Anfall begann plötzlich gegen 3 Uhr 
nachts, es war, sagte sie, als wenn jemand mit einemmal die Därme im Bauch ihr 
herumgedreht hätte. Die Schmerzen waren am stärksten rings um den Nabel, sie 
nahmen bei Husten und Bewegungen zu. Sie hatte heftigen Fieberfrost, schwitzte 
stark und fühlte sich heiss und durstig. Der Bauch war gespannt und hart, sehr 
empfindlich. Um die Schmerzen etwas zu lindern, legte sie warme Breiumschläge 
auf. Am 22. Oktober waren die Schmerzen immer noch stark. Sie nahm kein Essen 
zu sich, trank aber mehrere Glas Wasser. Nach diesen hatte sie ein paarmal Erbrechen, 
das aus einer etwas trüben, dünnen Flüssigkeit bestand. Sie hatte zweimal Stuhl¬ 
gang von normaler Konsistenz und Farbe. Da die Schmerzen andauerten, kam sie am 
Abend des 22. Oktober ins Krankenhaus, mit der ärztlichen Diagnose: akute 
Peritonitis (?). 

Status am 22. Oktober um 9,30 Uhr nachm. (E. Helling.) 

Pat. mager und blass, fühlt sich schwer krank, klagt über Schmerzen im ganzen 
Bauch. Keine Uebelkeit. Pat. bewegt sich völlig frei im Bett, richtet sich auf, ohne 
dass die Schmerzen zunehmen. Keine Dyspnoe oder Zyanose. Puls gleichmässig, 
regelmässig: 114. Temp. 38,5. Urin: 0 Albumin. 

Der Bauch beträchtlich aufgetrieben; bei oberflächlicher Palpation spannt Pat. 
die Muskulatur überall ausser in den beiden Lumbalregionen. Keine Darmschlingen 
zeichnen sich auf den Bauchdecken ab. Keine Empfindlichkeit in der Haut oder 
Unterhaut. Bei tiefer Palpation lasst Pat. etwas mehr nach und äussert starke 
Empfindlichkeit über den ganzen unteren Teil des Bauches unterhalb des Nabels bis 
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zur mittleren Axillarlinie auf beiden Seiten. Die Empfindlichkeit ist mehr aus¬ 
gesprochen über der linken Fossa iliaca als über der rechten. 

Keine Resistenz palpabel. Keine abnorme Dämpfung. Im Epigastrium ebenfalls 
recht starke Empfindlichkeit. 

Fossa Douglasi nicht heruntergebuchtet. Uterus klein, antefiektiert. Unbe¬ 
deutende Empfindlichkeit von Vagina und Rektum aus. 

Pat. wird zu Bett gelegt mit Wärmeflaschen auf dem Bauch. 

23. Oktober. Bei vorgenommener Darmspülung gingen schleimige Fäkalmassen 
ab, die keine Guajakreaktion auf Blut ergaben. 

Urinmenge 300 ccm. 

Temp. 38- 37,9, Puls 112—126. 

24. Oktober. Respirationsfrequenz 36. Rasselgeräusch hinten unten an der 
linken Lunge. Herz: Töne entfernt, der erste Ton etwas verschwommen. Puls regel¬ 
mässig 112—120. Temp. 37,5—38,3. Der Urin klar, rotgelb, sauer. Spez. Gew. 1,030. 
Hellers Reaktion schwach positiv, mit Esbachs Reagens nur schwache Trübung. 
Keine reduzierende Substanz. Guajakprobe negativ. Probe auf Gallenfarbstoffe negativ. 
Sedimente: Blasenepithel, körnige Zylinder ziemlich zahlreich, hyaline spärlicher. 

L. s. Der Bauch aufgetrieben, wenig gespannt, kein Aszites, keine palpable Re¬ 
sistenz, Perkussionston tympanitisch. 

Bei tiefer Palpation mittelstarke Empfindlichkeit über den ganzen Bauch. Sie 
ist am stärksten in der Nabelgegend, in den Fossae iliacae, besonders der linken, 
und im Epigastrium. Siehe Fig. 14. Leber und Milz nicht palpabel. 

Im Laufe des Tages 3 schleimige Stuhlgänge und ziemlich reichlicher Abgang 
von Blähungen. Einmal Erbrechen. 

Pat. bekommt Mellins food. 

25. Oktober. Temp. 37,7—38, Puls 104—104. Mellins food und Mehlsuppe; 
2 Stuhlgänge von ziemlich normaler Konsistenz. Urinmengo 600 ccm. 

30. Oktober. Der Zustand bessert sich in jeder Hinsicht. Keine nennenswerten 
Schmerzen im Bauch; nur etwas „Aufgetriebensein“ nach dem Essen. Urin dunkel, 
klar, sauer. Hellers Reaktion schwach positiv. Sediment: vereinzelte körnige 
Zylinder. 

3. November. Keine Schmerzen im Bauch, der überall weich und nachgiebig ist, 
schwach empfindlich bei tiefer Palpation im Epigastrium und in der Gegend um den 
Nabel. Stuhlgang von normaler Konsistenz. 

Die Temperatur hielt sich über 38 an den Abenden bis zum 31. Oktober. Die 
Pulsfrequenz nahm relativ schneller ab. 

Pat. wurde am 4. November entlassen. 

Epikrise I. Ich denke mir, dass hier eine akute Enterokolitis 
mit Lymphangitis und Lymphadenitis in den Mesenterien und 
längs dem Rückgrat hinauf durch das Epigastrium nebst einer akuten, 
überwiegend serösen Peritonitis, die in der linken Fossa iliaca und 
unterhalb des Nabels am ausgesprochensten war, Vorgelegen hat. Die 
Darmerkrankung war von einer gelinden akuten Nephritis begleitet. 
Die schleimigen Stuhlgänge zeigten, dass Pat. eine Kolitis hatte. (Forts. 
Epikrise II.) 

Aufzeichnungen von Gunnar Ny ström. Nach der Entlassung eine Woche zu 
Hause, hatte er während der ganzen Zeit Diarrhöe, Erbrechen nach dem Essen, 
Schmerzen im Bauch. Aufgenomraen in der Med. Abt. am 12. November. 

Auszug aus dem Spezialjournal 796 Med. Abt. Frau Anna J., geb. 1834. Auf¬ 
genommen am 11. November, entlassen am 23. Dezember 1905. 
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hälfte bei tiefer Palpation gespannt, garnicht in der linken, so dass diese sich weicher 
anfühlt. 

Nieren nicht palpabel. 

Epikrise II. Nyströms Auszug aus dem Journal in der Med. Abt. 
vom 11. November bis 23. Dezember 1905 zeigt, dass Pat. dort An¬ 
zeichen eines gelinde infizierten Hydrops in der Gallenblase gehabt hat. 
Die Diagnose war: Cholelithiasis + Enteritis. Ich denke mir, dass Pat. 
Cholelithiasis mit einer gelinden Infektion der Gallenblase gehabt, und 
dass ein Teil der Schmerzanfälle darauf beruht hat, dass ein Stein den 
Ductus cysticus auf längere oder kürzere Zeit verstopft hat. Als sie 
auf der med. Abt. gepflegt wurde, war der Gallenblasentumor während 
des ganzen Aufenthalts im Krankenhause zu fühlen, d. h. 42 Tage hin¬ 
durch, er wurde aber kurz vorher nicht gefühlt, während sie auf der 
chir. Abt. war, und auch nicht bei Nyströms Nachuntersuchung vom 
15. Juni. Von den vier kurzdauernden Schmerzanfällen im Jahre 1906 
scheint es mir, als ob die drei ersten auf die Cholelithiasis zurückgeführt 
werden können, der letzte aber vom 14. Juni auf eine akute Enteritis, 
wo die Symptome zurückgegangen sind, sobald der Darmkanal durch 
Diarrhoe sich hat enleeren können. Jedenfalls kann ich nach den oft 
wiederholten Untersuchungen, die ich angestellt, die Krankheit der Pat. 
während des Aufenthalts auf der chir. Abt. vom 22. Oktober bis 4. No¬ 
vember 1905 nicht anders denn als eine Enteritis mit Lymphadenitis 
und mit Peritonitis deuten. 

No. 12. Margareta M., 54 Jahre alt, aufgenommen 7. November 1905, 
entlassen 23. November 1905. 

Gastroenteritis acuta cum nephritide acuta et ,cum peri- 
tonitide serosa. 

Pat. ist bisher völlig gesund gewesen, soll aber, wenn sie sich einmal „erkältet“ 
hatte, Erbrechen bekommen haben. Sie glaubt, dass sie sich am Sonntag, den 

5. November, erkältet hat. Am Abend desselben Tages begann sie zu frösteln, fühlte 
sich unwohl mit Anwandlungen zum Erbrechen, was nach dem Abendessen während 
der Nacht, nachdem Pat. sich zu Bett gelegt hatte, andauerte. Später hatte sie in der 
Nacht heftiges Erbrechen. Nachdem sie sich mehrere Male erbrochen, begannen 
gelinde anhaltende Schmerzen im unteren Teil des Bauches, möglicherweise stärker 
auf der linken als auf der rechten Seite, sich einzustellen. Die Schmerzen dauerten 
an bis zum folgenden Vormittag, ebenso das Erbrechen. Sie nahm dann, am 

6. November, mittags, einen grossen Esslöffel Rizinusöl, den sie bei sich behielt. Am 
Nachmittag ein grosser Stuhlgang. Danach hörte das Erbrechen auf. 

Die Schmerzen nahmen an Intensität ab, so dass sie nun ziemlich gelinde waren. 

Blähungen gingen spontan in geringer Menge am Dienstag ab, demungeachtet 
aber wurde der Bauch mehr und mehr aufgetrieben. Der am Dienstag Nachmittag 
hinzugerufene Arzt schickte die Pat. unmittelbar hierher unter der Diagnose: akute 
Peritonitis. 

Status bei der Aufnahme am Dienstag, den 7. November, 9 I hr nachmittags 
(E. Helling). Pat. macht nicht den Eindruck, sehr schwer krank zu sein. Keine 
Zyanose, keine Dyspnoe. 

Temp. 38,1, Puls 114. 
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Urin ziemlich stark konzentriert mit einem ziemlich reichlichen Sediment. Albu¬ 
min ca. 1 pM. Im Sediment zahlreiche rote Blutkörperchen, eine geringe Anzahl Leu¬ 
kozyten, körnige und hyaline Zylinder in reichlicher Menge und eine ausserordentlich 
grosse Anzahl kleiner Kristalle (Harnsäure?). Die Menses haben seit ein paar Jahren 
aufgehört. 

Der Bauch erschien ziemlich aufgetrieben, auch wenn man von der Korpulenz 
der Pat. absieht. Bei Palpation keine ausgesprochenere Empfindlichkeit im Unterhaut¬ 
gewebe. Pat. spannt auch bei leichter Palpation die Bauchmuskulatur so gut wie 
überall ausser im Epigastrium und in den beiden Lumbalregionen. Ziemlich starke 
Empfindlichkeit quer über den ganzen unteren Teil des Bauches unterhalb der trans¬ 
versalen Nabelebene. Ein Unterschied im Empfindlichkeitsgrad auf der rechten und 
linken Seite ist schwer zu beobachten, doch bisweilen Eindruck stärkerer Empfind¬ 
lichkeit in der linken Fossa iliaca, als auf der anderen Seite. In keiner der Lumbal¬ 
regionen auch nur die mindeste Empfindlichkeit, auch nicht in der Gallenblasengegend 
oder im Epigastrium. Bei kombinierter Palpation vom Rektum und der Vagina aus 
ist keine Herunterbuchtung der Fossa Douglasi zu fühlen. Gelinde Empfindlichkeit 
wird angegeben, wenn man den Uterus durch Druck im hinteren Fornix in die Höhe 
hebt. Doch ist die Empfindlichkeit hier in auffallendem Grade geringer, als bei Pal¬ 
pation aussen vom Bauch aus. 

Pat. kann unbehindert auf der rechten Seite liegen und hat auch von selbst sich 
auf diese Seite gelegt. 

Warme Blasen auf den Bauch, wobei die Schmerzen aufhörten. 

Tagesaufzeichnungen. 8. November. Pat. hat kaum etwas geschlafen. Sie hat 
jedoch keine Schmerzen während der Nacht gehabt. Sie fühlt sich besser und hat 
auch jetzt keine Schmerzen. Temp. 38—38,2—37,9. Puls 104—108. 

Der Urin wie am vorhergehenden Tage, aber weniger Albumin, ca. l / 2 pM., Urin¬ 
menge 420 ccm pro Tag. 

Die Empfindlichkeit ist weniger ausgesprochen. 

Blähungen sind spontan abgegangen wie auch bei Oeleingiessung ins Rektum, 
welche die Pat. im Betrage von 100 g erhalten hat. Subkutan 600 ccm Kochsalz¬ 
lösung am Abend. Kein Stuhlgang. 

Bei Untersuchung von der Vagina aus war Pat. heute beträchtlich empfindlich, 
als man den Uterus gegen das Promontorium hinaufhob. 

Diagnose: Gastroenteritis acuta cum nephrit. acuta. Seröse Peritonitis im 
ganzen Dünndarmgebiet. 

9. November. Zustand der Pat. bedeutend besser, sie fühlt sich ziemlich wohl. 
Doch hat sie nicht ordentlich während der Nacht schlafen können. 

Temp. 37,9—37,7. Puls 94—88. 

Bei Untersuchung von der Vagina aus, wenn man den Uterus gegen das Pro¬ 
montorium emporhebt, keine Empfindlichkeit mehr. Bei Palpation aussen vom Bauch 
aus nur unbedeutendere Empfindlichkeit. 

Urin ziemlich stark konzentriert, trübe. Hellers Probe positiv, Almöns Probe 
negativ. Zahlreiche hyaline und körnige Zylinder und reichlich Leukozyten, weniger 
rote Blutkörperchen. Urinmenge 630. Eine Darmspülung, womit Stuhlgang und 
Blähungen abgingen. 

Vichywasser und Milch. 

10. November. Pat. hat nicht gut geschlafen, fühlt sich aber wohl. Kein be¬ 
sonderer Appetit. 

Temp. 37,7-38,6. Puls 89—94. 

Urin: Aussehen etwas dunkel, etwas trübe, sonst nahezu normal. Reaktion 
sauer. Spez. Gew. 1,022. Spuren von Albumin und reduzierenden Substanzen. Zahl¬ 
reiche Leukozyten, relativ wenige rote Blutkörperchen. Guajakprobo negativ. Zahl- 
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reiche hyaline and körnige Zylinder, Epithelzeilen und eine Reihe Salze. Urinmenge 
620 ccm. 

Bei Palpation des Bauches höchst unbedeutende Empfindlichkeit. 

Warme Blasen auch weiter auf den Bauch. 

Eingiessung von 100 ccm Rüböl am Vormittag, worauf Pat. Stuhlgang mit Ab¬ 
gang von Blähungen bekam. 

Eine Darmspülung am Nachmittag mit Stuhlgang. 

Haferschleim, Grütze und Milch. 

11. November. Pat. hat ziemlich gut geschlafen. Das Aussehen ist gut und 
Pat. fühlt sich wohl. Kein Appetit. 

Temp. 37,5—37,6. Puls 85—84. 

Urin normale Farbe, etwas trübe. Reaktion sauer, spez. Gew. 1,022, Spuren 
von Albumin, keine reduzierende Substanzen. Hyaline Zylinder, zahlreiche körnige 
Zylinder und zahlreiche Nierenepithelzellen. Salze wie Harnsäure, Natr. urat., oxal- 
saurer Kalk. 

Der Bauch erscheint nicht mehr gespannnt. Keine Empfindlichkeit bei Palpation 
desselben. 

16. November. Der Zustand ist immer besser geworden. Pat. sieht wohl aus 
und befindet sich ausgezeichnet. Der Schlaf ist gut und der Appetit besser. Die 
Temperatur, die nur einmal nach dem 10. November bis auf 38 gestiegen — sie war 
am 14. November 37,5—38,2 — ist nun 37,3—37,7. Der Puls war am 14. November 
84—96, am 15. November 92—77 und ist nun 86—84. Urin: normale Farbe, trübe, 
saure Reaktion. Spez. Gew. 1.018. Spuren von Albumin, 0 reduzierende Substanzen. 
Wenige hyaline und körnige Zylinder. Noch ziemlich zahlreiche Leukozyten, aber 
relativ wenige rote Blutkörperchen. Urinmenge andauernd vermindert: 750 ccm. 
Stuhlgang und Blähungen sind spontan abgegangen. 

Status vom 23. November 1905. Pat. sieht nun gesund und wohl aus. Die 
Kräfte recht gut. Subjektives Befinden ausgezeichnet. 

Temp. afebril, Puls normal. 

Urin: Farbe normal, gelb. Reaktion sauer, spez. Gew. 1,019. Hellers Probe 
gibt äusserst schwach Spuren von Albumin an. Alm6ns Probe negativ. Bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung erweist sich die Trübheit als bedingt durch zahleiche Urin¬ 
säurekristalle, zahlreiche Scheidenepithelzellen, wie auch polygonale Zellen, beide 
jedoch in bedeutend geringerer Zahl als vorher. Noch ziemlich viel Leukozyten, 
keine roten Blutkörperchen. Keine hyaline oder körnige Zylinder. 

Der Bauch ist weich, bei Palpation nicht empfindlich. Keine Empfindlichkeit 
bei Untersuchung von der Vagina aus. 

Pat. wurde heute als gesund entlassen. 

Aufzeichnungen von Gunnar Nyström am 15. 6. 1906. Pat. ging es nach der 
Heimkehr allmählich besser. Sie fühlt sich nun volkommen gesund. Am Bauch 
nichts zu bemerken. Stuhlgang einmal täglich von gewöhnlicher Konsistenz. Der 
Urin ist völlig klar, enthält aber Spuren von Eiweiss (unterer Ring bei Hellers 
Probe), keinen Zucker. Das Sediment enthält eine etwas vermehrte Anzahl Leukozyten, 
sonst ist aber an ihm nichts auszusetzen. 

Epikrise. Auch diesen Fall kann ich nur als eine akute Gastro¬ 
enteritis mit seröser Peritonitis und mit akuter Nephritis deuten. Da 
wir aus anderen Fällen (z. B. No. 1, 2, 3) gesehen, dass ein in¬ 
flammatorisches Dünndarmleiden, das von einem reichlichen, freien, 
eiterigen oder serösen Exsudat begleitet war, nicht nur ohne Diarrhöe 
verlaufen ist, sondern dass sich gleichzeitig feste Fäzes angehäuft ira 
Kolon befunden haben, so kann der Umstand, dass Pat. keine losen 
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Beschaffenheit des Exsudats: tibrino-purulent. Bakteriol.: Streptococc. pyogen, 
(auch Injekt. auf Maus). Urin vom Nachmittag des Öperationstages steril in Bouillon 
und auf Glyzerinagar. 

Verbreitung der path.-anat. Veränderungen: Ueberall, ausser im linken subphre¬ 
nischen Raume ein halbdicker, gelber Eiter. Einige Beläge zwischen der Leber und 
dem Diaphragma und zwischen einigen Dünndärmen. Im übrigen eine diffuse, starke 
Gefässinjektion bei allen Därmen und dem Magen. 

Beschaffenheit des Darms: siehe oben. Alle Därme aufgetrieben, ausser dem 
Colon descendens, das zusammengezogen war. 

Bauchschnitt: 1. In der Mittelline vom Proc. ensif. bis zur Symphyse. 2. Auf 
der rechten Seite von der Linea alba bis zum Muse, erect. dorsi in tranversaler 
Nabellinie. 3. Ueber die linke Lumbalregion. 

Drainage: Drainröhren 1. zwischen dem rechten Leberlappen und dem 
Diaphragma; 2. unter der Leber zum For. Winsl. hin; 3. im Pelvis minor. Sterile 
genähte Gazestreifen nach allen Richtungen. 

III. Zeit nach der Operation. Kampher; intravenöse Transfusionen: 
während der Operation 400 ccm; nach derselben 2 Liter; später in der Nacht 800 ccm. 

Länge der Behandlungszeit: Verwirrt nach der Operation, wurde Pat. allmählich 
unruhig und gewalttätig. Starb am 24. September um 2,16 Uhr vormittags. 

IV. Sektionsbefund. Infektionsmilz. Hydrothorax. Bronchopneumoniae 
lobi inf. pulmonis sin. Parenchym. Degen, der Leber und der Nieren. Diphtheritis 
jejuni. Enteritis follicularis. Keine Wunden oder Abszesse im Darm. 

Diffuse fibrino-purulente Peritonitis. 

Epikrise. Wir haben hier einen äusserst ernsten Fall von Strepto¬ 
kokkenenteritis mit Streptokokkenperitonitis, bei dem ich glaube, dass 
die Bakterien direkt durch die Darmwand in die Peritonealhöhle ausge¬ 
treten sind: „Zur Enteritis tritt die Peritonitis hinzu“ [Tavel und 
Lanz 1 )]. Im Anschluss hieran kommt es oder kann es wenigstens 
kommen zur Darmparalyse. Wenn die Auftreibung einen gewissen Grad 
erreicht hat, hat das Epithel keine Widerstandskraft mehr gegen die 
Gifte, die drinnen im Darmlumen entstehen. Man kann Darmdiphtheritis 
erwarten. Sie fand sich in diesem Fall im Jejunum. Es wurde keine 
Ulzeration in der Darmschleimhaut und auch kein Abszess in der Darm¬ 
wand beobachtet. 

Dieser Pat. erkrankte sehr heftig am 20. September. Es ist mög¬ 
lich, dass Peritonitissymptome schon am ersten Tage vorhanden waren. 
Allgemeine Peritonitis bestand erst am 3. Krankheitstage. Er kam am 
4. Krankheitstage ins Krankenhaus, wurde sofort operiert und starb un¬ 
gefähr 12 Stunden nach der Operation, die ein Versuch war, ein junges, 
bis dahin gesundes Leben zu retten. 

Wäre dieser Pat. am ersten oder zweiten Krankheitstage ins Kranken¬ 
haus gekommen, so denke ich mir, dass die Behandlung in Versuchen 
zur Entleerung des Magendarmkanals durch Magen- und Darmspülungen 
und Oeleingiessungen durch das Rektum bestanden hätte. Nach Magen¬ 
spülung giesse ich durch einen Schlauch ein paar hundert Gramm reines 

1) S. auch Lennander, Akute eitrige Peritonitis. Deutsche Zeitschr. f. Chir. 
Bd. LXIII. S. 12 im Sonderdruck. 

ZeiUcJjr. f. Wliu. Medizin. 03. Bd IQ 
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Olivenöl mit 15 g Rizinusöl ein, als ein mildes Laxans, ein schlechtes 
Nährsubstrat für Bakterien und möglicherweise das Darmepithel 
schützend, deckend. 

Kochsalzlösung subkutan, wenn es gut resorbiert wird, sonst intra¬ 
venös in so grossen Dosen, als Herz und Nieren ohne Ueberanstrengung 
sie vertragen. 

Sobald deutliche Anzeichen von Peritonitis da sind: Bauchschnitt, 
Ausspülung mit Kochsalzlösung, Drainage mit Kautschukzeug und weichen 
Röhren. Mit der subkutanen und intravenösen Zufuhr der Kochsalzlösung 
fährt man fort. Daneben Digalen, Digitalisextrakt (Golaz), Strophantin, 
Koffein, Strychnin, Kampher nach Bedarf. 

Bei beginnender Darmparalyse: Typhlostoraie und Gastrostomie 
(um Galle und Pankreassaft durch den Magen ausrinnen zu lassen). 

Bei ausgesprochener Darmparalyse dürfte wenigstens bei Strepto¬ 
kokkenperitonitis alle Behandlung vergeblich sein; daher nicht zu lange 
zögern, wenn man Typhlo- oder Gastrostomie oder beides anzuwenden 
gedenkt. 

No. 14. B. A., 4 Jahre alt, aufgenommen 25. März 1897, starb 
26. März 1897. 

lleotyphlitis mit Septikämie, mit regionärer akuter Lymph¬ 
adenitis und mit freiem seropurulenten Exsudat in der rechten 
Seite des Bauches und mit multiplen rctroperitonealen Eiter¬ 
herden in der rechten Fossa iliaca und Regio lumbalis (Strepto¬ 
kokken). 

Mehrere Mitglieder der Familie in der letzten Zeit an Influenza erkrankt. 

Einige Fälle von Appendizitis sind im Laufe der Jahre in der Familie vorge¬ 
kommen. 

Am 18. Marz erkrankte das Mädchen mit hohem Fieber, 40°, und allgemeinem 
Uebelbefinden. Am folgenden Tage ging dieses zurück, so dass Pat. ungewöhnlich 
wohl bis zum 22. abends erschien, wo sie wieder Fieber bekam. Am 23. klagte sie 
über Schmerzen in der rechten Seite und im Bein, ohne dass man etwas darauf gab. 
Am 24. deutliche Schmerzen in der Blinddarmgegend. Temperatur am Abend 40,4°. 
Am 25. des Morgens 39,8°; mittags fand sich Dämpfung längs des Ligamentum Pou- 
parti und der Crista ossis il. Bedeutende Empfindlichkeit an derselben Stelle. Der 
ganze Bauch etwas aufgetrieben. Blähungen waren zweimal während der letzten 
24 Stunden abgegangen. Erbrechen teils am 18., teils am 24. Im Urin Spuren von 
Albumin. Das Mädchen hatte stets trägen Stuhlgang und das auch während dieser 
Krankheit. Am 24. März Stuhlgang nach Lavement. Sie wurde ins Krankenhaus ge¬ 
bracht und am 25. um 4 Uhr nachmittags operiert. 

Schnitt längs des Ligamentum Pouparti und der Crista iliaca. Die Bauchdecken 
ödematüs. Im reiroperitonealen Bindegewebe oberhalb des Ligamentum Pouparti 
kleine Eiterherde. Das Peritoneum parietale verdickt; in der Peritonealhöhle fand 
sich ein freies, trübes, schmutziges Exsudat. Keine Adhärenzen zwischen den Därmen. 
Allo sichtbaren Därme stark injiziert. Dem Gebiet der genannten Eiterbildung in 
der Subserosa entsprechende war das Zökum am Peritoneum parietale festgewachsen. 
Nach einiger Mühe wurde der Appendix angetroffen. Er war lang, weiter im peri- 
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pheren Teil als in dem zentralen und spiralförmig gewunden. Die Serosa stark in¬ 
jiziert, ohne Verwachsungen. Das kurze Mesenteriolum nicht verdickt. 

Der Appendix wurde neben dem Zökum exstirpiert. 

Die Dissektion wurde in der retroperitonealen Subserosa hinter dem Zökum und 
Colon ascendens fortgesetzt. Hier wurden zerstreute Eiterherde bis zu den Nieren 
hinauf angetroffen. Die ganze Wunde wurde offen gelassen und mit steriler Gaze 
intra- und extraperitoneal tamponiert. 

Beim Aufschneiden des Appendix wurde die Schleimhaut angeschwollen mit ein 
paar Blutungen gefunden. 

Zusammenfassung: Bei der Operation wurde ausgebreitete Peritonitis im 
rechten Teile des Bauches mit freiem, seropurulentem Exsudat, eine sehr ausgebreitete 
herdweise auftretende Entzündung mit Eiterbildung in der Subserosa in der Fossa 
iliaca bis hinauf zur rechten Niere und Oedem in den Bauchdecken angetroffen. Als 
Ausgangspunkt hatte man vor der Operation sich den Appendix gedacht, woran nach 
der Operation nicht mehr festzuhalten war. * 

Tagesaufzeichnung, den 26. März. Unmittelbar nach der Operation erhielt Pat. 
subkutan Kochsalz. Bei den Umlegungen ziemlich reichliche seröse Sekretion. Keine 
ausgeprägte Empfindlichkeit über dem Bauch. Gelinde Auftreibung desselben. Pat. 
war unruhig, warf sich im Bett hin und her. Um die Mittagszeit nahm heute die 
Unruhe zu. Pat. verwirrt, stösst dann und wann schwache Schreie aus, wirft sich 
unruhig im Bett umher. Der Puls, der dio ganze Zeit nach der Operation schnell 
und klein gewesen war, wurde noch schneller und kleiner. Conjunctivae ikterisch 
gefärbt. Pat. starb 9 Uhr 15 Min. abends. 

Obduktionsprotokoll (Alfr. Pettersson) im Auszug. 

Klinische Diagnose: Influenza Peritonitis seropurulenta -)- Paratyphlitis. 

Die Wundränder ohne Belag. 

Bei Oetfnung der Bauchhöhle zeigt sich die Bauchwand beträchtlich ödematös. 

Das Peritoneum ist im grösseren Teile des Bauches glatt und glänzend, ausser 
auf der rechten Seite, wo die Darmschlingen lose mittelst fibrinöser Membranen in der 
Nähe der tamponierten Bauchwunde verklebt sind. Die Serosa an den Darmsohlingen 
dort ist lebhaft injiziert und zeigt ziemlich grobmaschiges Netzwerk mit deutlichen, 
quorgehenden gröberen Gefässen. 

Auf der linken Seite sind die Darmschlingen blass, massig von Gas auf- 
getrieben. 

Aus dem kleinen Becken wurde ein Teelöffel strohgelber, klarer Flüssigkeit ent¬ 
nommen. Auf der konvexen, vorderen, oberen Fläche der Leber fanden sich recht 
reichlich gelbliche Fibrinfetzen. 

Bei der Oeffnung der Brusthöhle ziehen sich die Lungen zusammen und liegen 
völlig frei in ihren Höhlen. In jedem der Pleurasäcke finden sich ungefähr 75 ccm 
braunroter, trüber Flüssigkeit. Die Pleura ohne Belag. Der Herzbeutel enthält unge¬ 
fähr einen Teelöffel klarer strohgelber Flüssigkeit. Zum Perikardium nichts zu be¬ 
merken. Bronchopneumonia sin. Bronchitis catarrhalis. 

Herz: Die Schnittfläche ist blassrot und unbedeutend trübe. Zu Endokardium, 
Valveln und Mündungen nichts zu bemerken. 

Die Darmschleimhaut im Jejunum ist graublass mit vereinzelten ange¬ 
schwollenen Follikeln. Im Ileum nimmt deren Anzahl nach der Valvula Bauhini 
herunter zu, wo die Schleimhaut ganz übersät ist mit stecknadelkopfgrossen, grau- 
weissen Follikeln. Die Schleimhaut ist hier etwas injiziert. Die Peyersehen Plaques 
auch zum Teil angeschwollen, sodass an ihnen kleine Erhebungen ungefähr von der 
Grösse eines Hanfkorns, abwechselnd mit nicht erhabenen Partien sich linden. (En¬ 
teritis follicularis). 

19 * 
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Die Schleimhaut im Dickdarm an vereinzelten Stellen unbedeutend injiziert. 
Im übrigen nichts zu bemerken. 

Die mesenterialen Lymphdrüsen um das Zökum und den unteren Teil des 
Ileums herum bedeutend vergrössert. Die Schnittfläche schwillt, hat ein wässeriges 
Aussehen und ist lebhaft injiziert. (Lymphadenitis acuta.) 

Nieren: Die Columnae Bertini schwellen unbedeutend. Die Zeichnung 
recht gut. 

Leber: Die Schnittfläche im linken Lappen gleichmässig schmutzig gelb mit 
ausserordentlich undeutlicher Zeichnung (Anaemia et degeneratio adiposa); im rechten 
Lappen hell rotbraun; Konsistenz fest; der Schnittrand schwillt nicht. 

Die Milz misst in der Länge 10,5 cm, in der Breite 6 cm, in der Dicke 3 cm. 
Konsistenz ziemlich fest. Schnittfläche blass. Trabekel werk gut entwickelt. 

Die Schleimhaut des Magens blass mit spärlichem, etwas zähem, graubraunem 
Belag. 

Von dem Darm, den Mesenterialdrüsen, der Milz und Leber wurden Stücke zur 
mikroskopischen Untersuchung genommen und teils in Alkohol, teils in Müllerscher 
Flüssigkeit gehärtet Von dem Pleuraexsudat und aus der Milz wurden Deckglas¬ 
präparate und aerobe Kulturen in Glyzerinagar hergestellt, ln den ersteren von der 
Milz Hessen sich ausser einer Sorte grosser Stäbchenbakterien ziemlich reichlich 
Kokken, nach Gram färbbar, nachweisen. Diese waren entweder zu zweien oder in 
Ketten von sechs und mehr Individuen angeordnet. Auch in den Ketten trat die 
Gruppierung zu zweien hervor, und die Kokken waren gewöhnlich etwas oval mit den 
Längsseiten gegen einander gerichtet. Eine Kapsel war nie wahrzunehmen. Die¬ 
selben Kokken fanden sich auch in den Präparaten aus dom Pleuraexsudat. In den 
Kulturen von der Milz und dem Pleuraexsudat wurden reichliche Kolonien von 
Streptokokken erhalten, die mit denen übereinstimmten, die aus dem bei der Operation 
entnommenen Eiter reingezüchtet worden waren, in den Kulturen von dem Pleura¬ 
exsudat ausserdem Staph. pyog. aur. 

Darm. Die Epithelbekleidung wie auch die Villi fehlen fast überall, und die 
äusserste Schicht der Schleimhaut ist an mehreren Stellen nekrotisiert. In den 
Drüsen ist das Epithel erhalten, aber die Zellen sind mehr oder weniger degeneriert, 
indem sie sich nach dem Drüsenlumen zu in eine körnige Masse, die dieses ausfüllt, 
auflösen; an der Basis sind dagegen die Zellkonturen scharf. Der Kern nimmt 
schlecht Farbe an. Die Lymphfollikel sind stark angeschwollen, erheben sich be¬ 
trächtlich über die Oberfläche und bilden in den Peyerschen Plaques tiefe Buchten 
zwischen sich. In den Falten der Schleimhaut oder sonst, w T o Beste des Darm¬ 
schleims noch vorhanden sind, finden sich reichlich Mikroorganismen, teils Stäbchen 
und teils Kokken. Von diesen letzteren finden sich mehrere verschiedene Grössen. 
Eine Sorte zeichnet sich dadurch aus, dass sie fast stets zu zweien angeordnet vor¬ 
kommt, doch bildet sie bisweilen kurze Ketten von vier Gliedern. 

In der Submukosa finden sich gewöhnlich den Follikeln entsprechend lang¬ 
gestreckte sternförmige oder unregelmässige Herde von Rundzellen in den Lymph¬ 
spalten. Diese Herde zeigen keine bestimmte Anordnung, sind aber nicht der Regel 
nach, sondern vielmehr ausnahmsweise, um die Gefässe herum belegen. In diesen 
Herden wurden mehrorts Streptokokkenketten angetrofTen. 

In den Mesenterialdrüsen linden sich reichlich Streptokokken in langen Ketten 
in den Gelassen. Ausserhalb der Gefässe haben dagegen solche nicht nachgewiesen 
werden können. 

Zusammenfassung der bakteriologischen und histologischen Unter¬ 
suchungen. Von Milz und Pleuraexsudat sind Kulturen gemacht und aus 
beiden Streptokokken, aus dem letzteren ausserdem Staphylococcus pyog. 
aureus reingeziiehtet worden. Ausserdem sind Streptokokken raikro- 
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skopisch in der Submukosa des Darms und in den Mcsenterialdrüscn 
nachgewiesen worden. 

Proc. vermif. Stase und gelinde Kundzelleninfiltration rings um die Gelasse 
in der Subserosa, die etwas angeschwollen ist. ln den übrigen Schichten keine wahr¬ 
nehmbaren Veränderungen. Streptokokken in der Subserosa nachgewiesen. Aus dem 
Eiter, der bei der Operation dem retroperitonealen Bindegewebe in der Fossa iliaca 
entnommen wurde, wurden Streptokokken in Reinkultur gezüchtet. (Alfr. Pettersson.) 

Epikrise. Als das 4 Jahre alte Mädchen am 18. März mit Er¬ 
brechen, hohem Fieber und allgemeinem Uebelbefinden erkrankte, glaubte 
man die Krankheit auf Grund des „Status epidemicus a als Influenza auf¬ 
fassen zu müssen. Schon am folgenden Tage schien sie wiederhergestellt 
zu sein, 3 Tage später aber, am 22. März, hatte sie wieder Fieber am 
Abend, und am folgenden Tage hatte sie Schmerzen in der rechten Seite 
und im rechten Bein. Am 24. März diagnostizierte man Appendizitis. 
Am folgenden Tage war der Zustand verzweifelt. Der Hausarzt kam mit 
ihr am Nachmittag, und sie wurde sofort operiert. Seit dem 18. März 
hatte sie nicht mehr als einmal, am 24. März, erbrochen. Ihr Stuhlgang 
war wie gewöhnlich träge gewesen, sie hatte aber Stuhlgang nach Lave¬ 
ment am 24. März gehabt. Zur Zeit der Operation war der ganze Bauch 
etwas aufgetrieben. Blähungen waren jedoch ein paar Mal den letzten 
Tag abgegangen. Man kann demnach sagen, dass die Krankheit ohne 
merkliche Störung der Darmtätigkeit abgelaufen ist. 

Die Operation und die Sektion nebst den Untersuchungen, die der 
jetzige Laborator am Karolinischen Institut in Stockholm, Herr Dr. med. 
Alfr. Petterson ausführte, zeigen, dass hier eine Streptokokken-Ente- 
ritis Vorgelegen hat — eine Ueotyphlitis. Die Streptokokken haben sich 
teils mit dem Blutstrom verbreitet: Streptokokken innerhalb der Blut¬ 
gefässe in den Lymphdrüsen, im Pleuraexsudat und in der Milz. Teils 
hat eine Verbreitung von Bakterien und Toxinen längs den Lymphwegen 
stattgefunden: 1. in der Submukosa im Ueum finden wir Streptokokken 
in den Lymphspalten, von Haufen von Rundzellen umgeben, 2. sind die 
regionären Drüsen des Ueums und des Zökums hochgradig akut angc- 
schwollen, 3. finden wir das freie trübe Exsudat bei der Operation nur 
rechts im Bauche um die stark geröteten Därme herum, und bei der 
Obduktion finden wir Peritonitis in der Form fibrinöser oder eitrig fibri¬ 
nöser Beläge nur auf den Därmen in der Umgebung der Tampons und 
auf dem rechten Leberlappen. Es scheint mir daher das Natürlichste, 
anzunehmen, dass die Infektion in diesem Fall, wie wir es schon im 
Fall XIII vermutet, direkt durch die Darmwand hindurchgegangen ist und 
eine lokale, freie Streptokokken-Peritonitis um die am meisten kranken 
Därme herum hervorgerufen hat. 

In diesem Fall wurde mikroskopisch nur ein Teil des Ileums und 
des Proc. vermif. untersucht. Im Ueum fand P., wie eben erwähnt, die 
Streptokokken nur in der Submukosa, im Proc. vermif. in der Subserosa. 
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Nach der histologischen Untersuchung sieht es aus, als wenn eine 
Darmdiphtheritis sich im Ueum zu zeigen begonnen hätte: „Die äusserste 
Schicht der Schleimhaut ist an mehreren Stellen nekrotisiert.“ 

Als das Mädchen aufs neue erkrankte, scheint ihre erste Klage die 
über Schmerzen in der rechten Seite und im Bein gewesen- zu sein. 
Hierfür ergab die Operation eine vollgiltige Erklärung. Es fand sich ein 
ausgebreitetes rctroperitoneales Oedem und kleine, multiple Eiterherde in 
der Subserosa vom Lig. Poup. dextr. an bis hinauf zur rechten Niere. 
Man kann sich ja denken, dass diese Eiterherde pyämisch gewesen wären, 
dass sie also durch eine hämatogene Infektion durch die Leber, den 
kleinen und den grossen Blutkreislauf entstanden wären. Mir scheint es 
einlacher zu sein, sich zu denken, dass die Streptokokken in der Darm¬ 
wand sich vermehrt und sich sowohl in den Lymphwegen als in den 
Blutgefässen verbreitet haben, und dass sie durch Anastomosen in die 
Gefässe der retropcritonealen Subserosa gelangt sind. Es waren keine 
Abszesse in der Leber vorhanden und auch an keiner anderen Stelle im 
Körper ausser in der Subserosa in der rechten Fossa iliaca. 

Die Operation zeigte, dass das Zökum an der hinteren Wand in der 
Fossa iliaca festgewachsen war. Hier ist also einmal früher im Leben 
des Mädchens eine Peritonitis vorhanden gewesen. Man kann da auch 
annehraen, dass nun hinreichend Blut- und Lymphgefässanastomosen vor¬ 
handen gewesen sind, um eine Verbreitung der Bakterien direkt vom 
Darm aus zu der retropcritonealen Subserosa möglich zu machen. 

Zwei Mitglieder der Familie der Pat. sind wegen einer sehr ernsten 
akuten Appendizitis behandelt worden. Der Vater lag monatelang in der 
voroperativen Zeit krank und war damals mehr als einmal schon aufge- 
gegeben, ist nun aber seit vielen Jahren völlig gesund. Eine ältere 
Schwester der Pat. wurde 1895 von meinem Assistenten, nunmehr Ober¬ 
arzt in Stockholm, Dr. Björn Floderus, wegen einer akuten Appen¬ 
dizitis mit multilokulärer, fibrino-purulenter Peritonitis operiert. Während 
der Nachbehandlung traten Symptome auf, die weder damals noch später 
anders denn als eine akute Poliomyelitis mit Lähmung eines Teils der 
Rumpfmuskulatur und der unteren Extremitäten hat gedeutet werden 
können. Die junge Dame erfreut sich seit langer Zeit einer ausge¬ 
zeichneten Gesundheit und eines frohen, zufriedenen Gemüts, sie kann 
aber nicht gehen. Sehen wir uns nun den Proc. vermif. unserer Pat. 
an, so war er derart, dass er sicherlich niemals gesund geworden wäre, 
wenn er einmal erkrankt wäre. Er war lang, weiter in dem distalen 
als in dem proximalen Teil, er hatte ein kurzes Mesenteriolum und war 
spiralförmig gewunden. Es bestand eine ererbte Anlage zur Erkrankung 
an Appendizitis. 

No. 15. Lovisa J., Witwe, 67 Jahre alt, aufgenommen 2. Juni 
1897, gestorben 6. Juni 1897. 
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Klinische Diagnose: Appendicitis acuta (?) -j- Abscessus extra- 
perit. fossae iliac. dextr. 

Operation: 2. Juni 1897. 

Inzision längs der Crista oss. iiii und dem Lig. Poup. 

ln dem Eiter (untersucht von Alfr. Pettersson) Streptokokken. 

Schmerz längs dem Beine herunter vor 2 Monaten; vor 2 l / 2 Wochen Frost, 
Fieber, Kopfschmerzen, Schweiss. Gleichzeitig wurde ein Knollen oberhalb der rechten 
Leiste gefühlt, der dann so angewachsen ist, dass er nuu die Fossa iliaca und den 
vorderen Teil der Lumbalregion bis hinauf zur Niere ausfüllte. Der Muse, psoas, iliacus 
und der N. cruralis lagen freidisseziert in der Eiterhöhle. 

Obduktion: 8. Juni 1897. (Alfr. Pettersson). 

Ein Obduktionsprotokoll wurde nicht geschrieben, in dem Obduktionsjournal 
stehen aber folgende Diagnosen: 

Skelett und Haut: Vulnus operatum reg. inguin. dextr. (20—25 cm). 
Abscessus extraperiton. iliacus dextr. operatione vacuefactus. 

Blut und Lymphdrüsen: Splenitis acuta. Perisplen. chron. fibrosa circum¬ 
scripta. Lymphadenit. et perilymphadenit., Ivmphangit. et perilymphangit. lumbalis, 
iliaca et hypogastrica dextra chronica. 

Zirkulationsorgane: Endocarditis verrucosa subacuta valv. aortae et mitr. 
Atrophia fusca. Degeneratio adiposa et segmentatio myocardii. Arteriosclerosis aortae, 
art. coronar., encephali, iliacarum etc. Thrombosis venarum transversae colli et 
scapulae. 

Respirationsorgane: Oedema, hypostasie et pneumonia hypostatica lob. inf. 
pulm. dextr. Oedema pulm. sin. Tuberculosis chron. indurat. pulm. amborum. 

Verdauungsorgane, Leber, Peritoneum. Amygdalit. ulcerosa acuta sin. 
Enteritis follicul. partialis (zum grösseren Teil abgelaufen, hier und da geborstene 
Follikel, pigmentierte Peyersehe Plaques). Process. vermiform. obliteratus et atro¬ 
phicans (makroskopisch kein Lumen sichtbar). Cholelithiasis vesicae felleae et duct. 
cystic. et dilatatio duct. hepatic. Atrophia et stasis levis hepatis. Peritonitis acuta 
adhaesiva circumscripta = eine frischo Verklebung zwischen Appendix und Peritoneum 
parietale über der Eiterhöhle. 

Harn Organe: Stasis et infarctus renum. Cystitis oatarrhalis. 

In den mikroskopisch untersuchten Teilen des Darms, des unteren Teils des 
lleums und Zökums fanden sich hier und da im Bindegewebe der Mukosa Strepto¬ 
kokken in kleineren Ketten (3—5 in einer Reihe), nach Grams Methode färbbar. 
(Israel Hedenius). 

Epikrise. Die G7 Jahre alte Patientin hatte eine grosse retro- 
peritoneale Eiterhöhle, die sich vom rechten Lig. Poup. bis zur Niere 
erstreckte. Der Proc. vermif. konnte nicht als Ausgangspunkt für diese 
Eiterbildung verantwortlich gemacht werden, denn sein Lumen war voll¬ 
ständig obliteriert; man fand aber eine zum grossen Teile abgelaufene 
follikuläre Enteritis. In Teilen des lleums und Zökums fand der jetzige 
Dozent am Karolinischen Institut Dr. Israel Hedenius Streptokokken 
im Bindegewebe der Mukosa. Von der Infektion des retroperitonealen 
Bindegewebes in der Fossa iliaca kann man dasselbe sagen wie in Fall 14. 
Ausser anderen wichtigen Veränderungen hatte diese Patientin teils eine 
akute ulzeröse Amygdalitis, teils eine subakute, verruköse Endokarditis, 
die beide durch Streptokokken hervorgerufen sein können. Die 
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Infektion ist natürlich in diesem Fall weit weniger virulent gewesen als 
in den Fällen 13 und 14. 

Zusatz zum Manuskript von Gunnar Nyström. 

Während der Ausarbeitung dieses Aufsatzes kam im hiesigen patho¬ 
logischen Institut ein Obduktionsfall vor, der geeignet war, einen inter¬ 
essanten Beitrag zur Frage der Entstehung der Peritonitis aus einer 
Enteritis zu liefern. Es war ein Fall von diffuser eitriger Peritonitis, 
ausgegangen von einer Kolitis ohne Perforation des Darms. Der Fall, 
der wohl ausführlicher an anderer Stelle publiziert werden wird, sei hier 
in Kürze referiert. 

Johan E., 69 Jahre alt, ehemaliger Stallknecht. Klinische Diagnose: 
Cancer prostatae. Zu wiederholten Malen in der chirurgischen Klinik teils wegen 
Gangraena senilis (der eine Schenkel amputiert), teils wegen Cancer prostatae be¬ 
handelt: Prostatektomie 23. September 1905. Im Krankenhaus den ganzen Winter 
1905—1906. Gestorben 12. Mai 1906. 

Während der letzten Monate schlechter allgemeiner Zustand, Stumpfheit, 
Benommenheit, kein Fieber; seit mindestens 4—5 Monaten abwechselnd 
Diarrhoe und sehr träger Stuhlgang. Die letzte Woche vor dem Tode Diarrhoe: 
Abendtemperatur am 6. Mai, 9. Mai, 11. Mai 38, sonst kein Fieber. Patient starb, ohne 
dass sonst akute Symptome hinzugekommen wären. 

Bei der Obduktion 14. Mai 1906 fand man eine akute Kolitis mit starker 
ödematöser Schwellung der Submukosa im Colon ascendens und trans- 
versum, starker Rötung der Serosa am Colon transversum, fleckenweise 
Fibrinbelag. 1 Liter trübe Flüssigkeit im Bauch (Peritonitis) (Professor 
U. Quensel.) 

Die bakteriologische Untersuchung des Bauchexsudats zeigte Gramfeste, 
kapselführende Diplokokken (nicht völlig typische Pneumokokken), die auch, ob¬ 
wohl in spärlicher Menge, in Herzblut und Milz bei mit der Flüssigkeit infizierter 
Ratte wiedergefunden wurden. 

Die mikroskopische Untersuchung von Stücken aus verschiedenen Partien 
des Colon asc. und transv. zeigte eine atrophierende Schleimhaut, eine bis zu 3 mm 
dicke Submukosa mit Massen von überwiegend polynukleären Leukozyten diffus oder 
in grossen Bündeln (submuköse Phlegmone), diffuse phlegmonöse Infiltration hier und 
da auch in der Muskularis, Verdickung der Serosa am Colon asc. und an Partien des 
Colon transv., subseröse Zellinfiltration. Diagnose: chronische, atrophierende, 
indurative Kolitis mit akuter phlegmonöser Exazerbation. 

Bakteriologische Untersuchung von Schnitten aus den genannten 
Darmteilen, ln der Oberfiächenschicht der Schleimhaut reichlich Bakterien, darunter 
Gramfeste pneumokokkenähnliche Diplokokken; an der Oberfläche der Serosa eine 
geringe Anzahl Bakterien, darunter auch Gramfeste Diplokokken. In der Darm wand 
fanden sich in keinem von mehreren genau durchsuchten Schnitten von 
verschiedenen Stellen Bakterien. 

Der Fall dürfte als eine chronische Kolitis mit einer akuten Exazerbation aufzu¬ 
fassen sein, die durch Entwicklung einer Pneumokokken-Peritonitis wahrscheinlich 
zum Tode des Patienten beigetragen hat. 

III. Zusammenfassung. 

Von K. G. Lennander. 

Ich habe schon früher die Bedeutung hervorgehoben, welche Enteritis 
und Kolitis für die Aetiologie der Appendizitis haben. Meines Erachtens 
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gibt es keine Art infektiösen Katarrhs im Zökum oder im Ileum und 
Zökum, die nicht gleichzeitig die Schleimhaut des Proc. vermif. angreift. 
Die Bedingungen für eine vollständige Genesung sind weit schlechter 
im Proc. vermif. als im Zökum und im Ileum. 

Die Mehrzahl Patienten mit Ilcotyphlitis genesen, ohne dass Peri¬ 
tonitissymptome auf den Proc. vermif. hingewiesen haben. Bei vielen 
geht die Krankheit im Proc. vermif. in ein chronisches Stadium über. 
Zu den hierher gehörigen Zuständen rechne ich auch den fäkalstcin- 
bildenden Katarrh im Blinddarmfortsatz. Eine chronische Krankheit in 
diesem Organ (Katarrh, Fäkalsteine, Narben, Knicke) kann in hohem 
Grade seine angeborene Disposition für eine akute Erkrankung steigern. 
Bei einigen führt die Entzündung im Proc. vermif. schon in jungen 
Jahren symptomlos zu vollständiger Obliteration des Organs (z. B. Nr. 3). 
In wie gesagt wenigen Fällen schreitet die Krankheit im Proc. vermif. 
unter akuten Symptomen fort, nachdem die Enterotyphlitis vielleicht 
schon zurückzugehn begonnen hat. 

Nunmehr werden jedes Jahr unter den Diagnosen: akute Appendizitis, 
akute Peritonitis mit oder ohne Fragezeichen mehrere, ich kann fast sagen viele 
solche Fälle von Typhlitis, Ileotyphlitis, Ileotyphlokolitis eingeliefert, denen wir 
fragend gegenüberstehen. Haben sie vorher sichere Anzeichen von Appendizitis 
gehabt, und wünschen sie selbst operiert zu werden, so werden sie im all¬ 
gemeinen sofort operiert. Hierher gehört No. 9. Anderenfalls werden sie 
unter strenger Observation gehalten nach dem bekannten Regime: voll¬ 
ständige Hungerdiät, d. h. möglichst vollständige Ruhe für den Darm¬ 
kanal — vollständige Ruhe für den ganzen Körper. Treten hierbei immer 
deutlicher Appendizitissymptome hervor, so werden sie operiert. Andern¬ 
falls werden sie unter geeigneten Vorschriften nach Hause geschickt und 
angewiesen, bei erneuter Erkrankung sofort zurückzukommen. 

Gerade unter den in dieser Arbeit mitgeteilten Krankengeschichten 
finden wir typische Beispiele dafür, wie Appendizitisfälle ganz symptom¬ 
frei verlaufen sind — wenn wir von allem absehen, was wir Magen¬ 
katarrhsymptome zu nennen gewohnt sind. Beispiel: In Fall 2 der Proc. 
vermif. fast obliteriert, in der Fossa iliaca festgewachsen; reichliches 
neugebildctes Bindegewebe rings um das Colon ascendens. In Fall 3 
war der ganze Proc. vermif. obliteriert. In Fall 6 Adhärenzen rings um 
das Colon ascendens und um den Proc. vermif., der einen Fäkalstein 
enthielt. Dieser Pat. hatte seit 2 Jahren Symptome von Ulcus ventriculi 
gehabt, man fand auch eine am Pankreas adhärente Narbe in der hinteren 
Wand des Magensackes; er hatte aber keine Appendizitissymptome gehabt. 

Dagegen haben die Fälle 7 und 9 wahrscheinlich typische Anfälle 
von Appendizitis gehabt, obwohl sie nicht so gedeutet worden sind. In 
Fall 7 begann die Krankheit „einen oder ein paar Tage“, nachdem Pat. 
von einem Stier gestossen worden war. Sie wurde als eine Folge des 
Traumas angesehen. Bei der Operation hatte er starke Adhärcnzbildungen 
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und einen doppelt oblitericrten Proc. vermif. mit einem „Maulbeerstein“ 
in der abgeschlossenen Partie des Organs. In Nr. 9 war die Krankheit 
„akuter Magenkatarrh“ genannt worden. 

Denken wir zunächst an die Aetiologien der Enteritisfälle, deren 
Krankengeschichten mitgeteilt worden, so kann ich nur für die Fälle 13—15 
eine Mikrobendiagnose angeben. Alles scheint mir dafür zu sprechen, 
dass 13—15 Streptokokkenenteritisfälle sind. Für die übrigen Fälle 
habe ich keine bakteriologischen Anhaltspunkte. Ein Knabe, Fall 5, ist 
nach unmässigem Genuss von rohen, unreifen Brombeeren (Früchten von 
Kubus Chamaemorus L.) erkrankt. Drei Wochen später wurde er wegen 
einer multilokulären, fibrino-purulenten Peritonitis (Bact. coli) operiert, 
die den Tod herbeiführte (siehe die Epikrise), ln Fall 6, einem Rekruten, 
scheint mir ein reichliches Trinken von quellkaltem Wasser, als er er¬ 
hitzt vom Exerzieren kam, die Krankheitsursache zu sein. Starke 
Abkühlung durch kaltes Getränk hat möglicherweise auch zu der Er¬ 
krankung in Fall 4 beigetragen. Sicheres weiss ich jedoch darüber nicht. 
Ich hatte mir zuerst die Krankheit als eine Vergiftung mit Branntwein 
und mit stark saurer Milch gedacht; aber die Milch kann ja sehr kalt 
gewesen sein, sodass auch die Abkühlung der Därme zur Erkrankung 
beigetragen hat. Nr. 2 scheint infolge starker Abkühlung erkrankt zu 
sein, da sie stark geschwitzt hatte. Bei Nr. 1 ist es denkbar, dass 
Pat. verdorbenes Fleisch in den Kartoffelklössen zu Mittag bekommen 
hat, als sie am Nachmittag erkrankte. In den übrigen Fällen liefern 
die Anamnesen keine Aetiologie. Die starke Füllung des Kolons mit 
festen Fäzes ist für die meisten dieser Patienten zu verzeichnen. 

Schliessen wir nun aus unserer Betrachtung die Fälle von Strepto¬ 
kokkenenteritis, den Fall von fibrino-purulenter Peritonitis infolge von 
Brombeerenessen und den Fall 10 von Appendizitis mit Gangrän und 
Bersten aus, so gilt von allen den anderen Fällen, operierten und nicht 
operierten, dass man freilich nicht daran zweifeln konnte, dass in jedem 
derselben eine Peritonitis von grösserer oder geringerer Ausdehnung vor¬ 
handen war. Dem ungeachtet zeigte jedoch jeder einzelne dieser Fälle 
eine gewisse Gutartigkeit, wie wir sie bei septischer Peritonitis nicht zu 
sehen gewohnt sind. In einigen von ihnen hatte die Krankheit mit einem 
Fieberfrost begonnen, der z. B. im Fall 3 sich wiederholt hatte und von 
hohem Fieber und Kopfschmerzen begleitet war. Einige Patienten waren 
so heftig erkrankt, dass man an eine Organ Perforation dachte (z. B. 1, 4, 6), 
bei fortgesetzter Beobachtung des Pat. schien man eine solche Annahme 
ausschliessen zu können. Man operierte jedoch, weil man eine Operation 
für weit weniger gefährlich als einen Aufschub erachtete, falls möglicher¬ 
weise eine Ürganperforation vorläge. 

Was diese Peritonitisfälle von Fällen septischer Peritonitis am 
meisten unterschied, war der Umstand, dass der allgemeine Zustand des 
Pat. allzu gut zu sein schien, um einer septischen Peritonitis von der 
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vorliegenden Ausdehnung entsprechen zu können. Die Spannung in der 
Bauchwand — defense musculaire — und die Druckempfindlichkeit der 
vorderen Bauchwand gegen einen oder zwei Finger waren auch geringer, 
als man erwartet hatte. Gelang es, vollständig die Aufmerksamkeit 
der Patienten abzulenken, so geschah es, dass man weder eine defense 
musculaire noch Druckcmpfindlichkeit auf der vorderen Bauchwand fand. 
Mehrere von diesen Patienten konnten sich frei im Bett bewegen und 
tiefe Inspirationen machen, ohne zu klagen. Bei einigen konnte man 
die ganze vordere Bauchwand sanft schütteln. Drückte man dagegen 
langsam und tief und folgte der hinteren Bauchwand, so waren sie alle 
druckempfindlich. Meiner Auffassung nach bestand die wichtigste Ur¬ 
sache der Druckempfindlichkeit in Lymphangitis und Lymphadenitis 
in der hinteren Bauchwand. Sic war daher am grössten in der Regio 
umbilicalis und dann längs der Aorta hinauf zum Hiatus aorticus. 
Gewisse Patienten waren deutlich empfindlicher links im Bauch, andere 
rechts, andere wieder dem ganzen Dünndarmgebiet entsprechend und 
hinauf durch das Epigastrium längs dem Rückgrat (Aorta). Bei den 
Operationen zeigte es sich, dass, wenn die grösste und ausgebreitetste 
Empfindlichkeit links im Bauch gewesen war, die grössten Veränderungen 
im Jejunum und dem zugehörigen Mesenterium sich fanden; war sie 
rechts gewesen, so fanden wir das Ileum oder das Ileum und das rechte 
Kolon und ihre Mesenterien am meisten krank. Alle diese Kranken 
sind vom Rektum aus empfindlich, wenn man den Finger hoch hinauf 
führt. Bei Vorhandensein hochgradigerer Empfindlichkeit vom Rektum 
aus liegt stets Anlass vor, eine Komplikation zu vermuten; im Fall 7 
z. B. beruhte der starke Schmerz rechts darauf, dass man an einer Ad¬ 
härenz zwischen Ileum und rechtem Peritoneum parietale im kleinen 
Becken zerrte. Im allgemeinen haben diese Patienten keine deutliche 
Druckempfindlichkeit in den Lumbalregionen gezeigt, sammelt sich aber 
trübes Exsudat in der einen Lumbalregion, so wird sie druckempfindlich 
(z. B. Fall 8). 

Ist das rechte oder linke Colon ascendens oder descendens krank, 
so kann man eine hintere Druckempfindlichkeit zwischen der zwölften 
Rippe und der Crista oss. il. erhalten. Diese Empfindlichkeit ist nicht 
selten am grössten an einem Punkt ungefähr in der Mitte dieses Gebiets 
am lateralen Rande des M. erector dorsi. Bei anderen Patienten ist 
sie am grössten in dem Winkel zwischen der zwölften Rippe und dem 
M. erector dorsi. Ich denke mir, dass die Empfindlichkeit hinten auf 
dem Rücken darauf beruht, dass eine retroperitoneale Lymphangitis die 
Hauptäste oder den Stamm des ersten Lumbal- oder des zwölften In¬ 
terkostalnerven erreicht hat. 

Studieren wir nun näher die path.-anat. Veränderungen, die wir bei 
den Operationen der Fälle 1—4, 6—9 beobachtet haben. Wir erwähnen 
zunächst, dass wir keinmal Ödem in den Bauchdecken, nicht einmal in 
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der Subserosa, angetroffen haben. Das vordere Peritoneum parietale und 
Oment haben keine grossen Veränderungen gezeigt. Ich kann mich 
nicht erinnern, dass icli fibrinöse Beläge gesehen hätte. Das flüssige 
Exsudat im Bauch ist mehr oder weniger reichlich gewesen. Von Fall 1 
heisst es, dass die Dünndärme, in Eiter schwammen, und dass reichlich 
Eiter zwischen dem rechten Leberlappen und dem Diaphragma vorhanden 
war. ln Fall 2 fand sich gleichfalls ein reichliches eitriges Exsudat, 
ln Fall 8 war ein seröses Exsudat zwischen den Dünndärmen in der 
Mitte des Bauches vorhanden, ein blutig-trübes Exsudat aber mit hell¬ 
roten Fibringerinnseln kam von der linken Fossa iliaca und von der 
linken Lumbalregion hervor. In Fall 9 wurde eine grosse Menge seröser, 
blutiger Flüssigkeit im kleinen Becken beobachtet. In den übrigen 
Fällen ist das Exsudat als serös bezeichnet worden. Die Menge des¬ 
selben ist verschieden gewesen. 

Es sieht aus, als wenn diese Exsudate bakterienarm oder steril (?) 
gewesen seien. So oft es möglich gewesen, ist ein Tropfen Flüssigkeit 
während der Operation gefärbt und untersucht worden (Nr. 1, 2, 3, 9). 
Im Pathologischen Institut ist das Exsudat in Nr. 2 und 8 untersucht 
worden, teils mikroskopisch, teils durch aerobe Kulturen. In keinem 
von diesen fünf Fällen hat man Bakterien gefunden. Man muss nun in 
Betracht ziehen, dass es nur ein Tropfen gewesen und meistens ein 
Tropfen von der Oberflächenschicht, der mikroskopisch untersucht wurde; 
ferner, dass das Exsudat nur in zwei Fällen durch Kulturen und da nur 
aerobe untersucht wurde. Ohne zu viel zu sagen, glaube ich jedoch 
annehmen zu können, dass das Exsudat in den Fällen 1—4 und 6—9 
entweder steril (?) gewesen oder nur eine relativ geringe Anzahl Bak¬ 
terien beherbergt hat. 

In dieser Sterilität (?) oder relativen Bakterienarmut erblicke ich 
die Ursache der unbestreitbaren Gutartigkeit im Krankheitsbilde und im 
Verlaufe. 

Welche Veränderungen sind nun am Darmkanal und seinem Mesen¬ 
terium beobachtet worden? Es ist da zunächst zu bemerken, dass am 
Colon transversum und am linken Kolon mit der Flexura sigmoidea in 
den genannten Fällen keine Veränderungen beobachtet worden sind, dass 
aber diese Darmteile oft ganz vollgepfropft mit festen Fäkalklumpcn ge¬ 
wesen sind (zum Beispiel 1, 2, 3, 8). Die Veränderungen im Dünndarm, 
im Zökum und im Colon ascendens haben bestanden 1. aus einer mehr 
oder weniger starken und feinen Gefässinjektion in der Serosa und Sub¬ 
serosa — der Darm und sein Mesenterium können scharlachrot sein; 

2. aus grösseren und kleineren, mehr oder weniger dicht stehenden 
Blutungen in und unter der Serosa der Darmwand und im Mesenterium; 

3. aus einer dem Gefühl sich kundgebenden Anschwellung der Darm¬ 
wand und einem dem Auge sichtbaren Oedem in den oberflächlichen 
Schichten. Diese Veränderungen: Rötung, Blutungen, Anschwellung 
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(Ocdera) können sehr diffus über eine grosse Strecke des Darmes hin 
Vorkommen (z. ß. No. 4, 8), sie können aber auch auf relativ kleine 
Strecken des Darmkanals beschränkt sein, z. B. in No. 1 ungefähr auf 
die distale Hälfte des Jejunums. In No. 2 waren alle Veränderungen 
am ausgesprochensten innerhalb einer nur 30 cm langen Partie des 
Ileums, die vielleicht 30 cm proximal von der Valvula Bauhini lag; in 
No. 3 waren die distalen 50—75 cm des Ileums am meisten krank; 
in No. 6 war das Jejunum und in No. 7 das Ileum am meisten an¬ 
gegriffen. 

In allen Fällen war Lymphdrüsenanschwellung vorhanden. Sie war 
in einigen Fällen sehr hochgradig. Sie stand immer in einem direkten 
Verhältnis zu den Veränderungen im Darrakanal. Wo die Darmwand 
am meisten angeschwollen sich an fühlte, war Serosa am stärksten ge¬ 
rötet und die Blutungen am dichtesten standen, da waren auch die 
Lymphdrüsen im Mesenterium am grössten. 

Für Fall 1 habe ich Rötung der hinteren Bauchwand im Saccus 
peritonei minor und für Fall 2 Rötung der hinteren Bauchwand oberhalb 
des Duodenums und lateralwärts von demselben vermerkt. Beide Male 
stimmten diese Beobachtungen gut überein, sowohl mit der Druck¬ 
empfindlichkeit, welche die Patienten vor der Operation gezeigt haben, 
als auch mit der Ausdehnung, die, wie man annehmen muss, die 
Lymphangitis im Dünndarmmesenterium und im Mesokolon über die 
hintere ßauchwand hin hat erlangen können. 

Wo die Veränderungen im Darm (Rötung, Blutungen, Anschwellung) 
am grössten waren, hatte der Darm normale oder vermehrte Weite 
und war bei der Operation unbeweglich (z. B. No. 2). Die normalen 
Teile des Darms waren oft zusamraengezogen In No. 6 war das Jejunum 
krank und das Ileum gesund. Das Ileum war so zusammengezogen, dass 
ich den Zustand als Enterospasmus bezeichnete. Der Operation folgte 
fäkales Erbrechen, und es dauerte 2y 2 Tage, bevor Flatus mit den Darm¬ 
spülungen abzugehen begannen. 

In den übrigen Fällen waren bemerkenswert geringe funktionelle Stö¬ 
rungen vom Darmkanal aus vorhanden. In einigen Fällen wurde 
die Krankheit durch Uebelkeit oder Erbrechen eingeleitet. In keinem 
Fall ist Diarrhoe oder auch nur loser Stuhlgang das einleitende Symptom 
gewesen. Durch Eingiessungen von Oel und von 300 bis 1000 ccm ge¬ 
kochten Wassers mit 5 pCt. bis höchstens 10 pCt. Traubenzucker in das 
Rektum, durch Spülungen des Rektums und Kolons mit 0,7—0,9proz. 
Kochsalzlösungen gelang es im allgemeinpn bald, die aufgehäuften 
alten Fäkalmassen aufzulösen und zu entfernen. Betreffs der Stuhlgänge 
kommt der Vermerk vor, dass sie während ein paar Tagen schleimig 
waren. Man hätte verändertes Blut in den Stuhlgängen erwarten sollen, 
wenn der Dünndarminhalt endlich hervorkam. In mehreren Fällen sind 
die Patienten mit Kalomel behandelt worden, weshalb die schwarze 
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Ouecksilberfärbung möglicherweise vorhandenes verändertes Blut ver¬ 
borgen hat. 

Nur in Fall 3 findet sich Blut in den Stuhlgängen vermerkt. Es 
kam am fünften Tage nach der Operation. Eine chemische Untersuchung 
auf Blut ist nur in Fall 2 angestellt worden, wo Ny ström bei der 
Nachuntersuchung erfahren hat, dass die Pat. unmittelbar vor ihrer Er¬ 
krankung Blutpudding gegessen. Wenn man bedenkt, wie oft man 
blutigen Schleim oder blutige Fäzes und Blutungen in der Mukosa und 
in der Submukosa des Proc. vermif. auch in Fällen findet, wo man voll¬ 
kommen sicher ist, dass man nicht durch irgend ein Trauma während 
der Exstirpation des Appendix diese Blutungen verursacht haben kann, 
so lässt es sich schwer denken, dass nicht auch in den hier behandelten 
Fällen mit massenweise auftretenden Blutungen in und unter der Serosa 
Blutungen in der Mukosa und in das Darmlumen hinein stattgefunden 
haben sollten. 

Die Krankheit ist im allgemeinen mit einer mässigen Temperatur¬ 
steigerung und mit einer Vermehrung der Pulsfrequenz verlaufen, die 
auch einige Tage nach der Operation noch angedauert hat. In Fall 7 
war die Rektaltemperatur vor der Operation nur 37,6°, 37,6°, 38° und 
die Pulsfrequenz 66, 58 (?). 

Albumin im Urin ist in den Fällen 1, 2, 6, 9 nicht beobachtet 
worden; Spuren von Albumin fanden sich in Fall 7; Albumin und Zylinder 
fanden sich in Fall 3, 8 und in den nicht operierten Fällen 11 und 12. 
In Fall 12 fand sich noch eine geringe Spur Albumin bei der Nachunter¬ 
suchung. 

Die Leukozytose im Blut ist für folgende Fälle ausgezeichnet worden: 


No. 1 . 10000, 13000 1 , „ , 4 . 

„ 2 .15-20000 ) daS hxsudat e ' tng 

„ 6 . 9800 

„ 7 . 10000 

„ 9 . 8500, 7400. 


Die Behandlung nach der Operation ist darauf ausgegangen, dem 
Magen und dem Dünndarm vollständige Ruhe während einiger, bis zu 
8 Tagen zu gewähren. Also vollständige Hungerdiät. 0,9proz. Koch¬ 
salzlösung subkutan, bei Bedarf mit 3—8 pCt. Traubenzucker. Trauben¬ 
zuckerwasser auch reichlich vom Rektum aus. 

Ich glaube kaum, dass man eine der Operationen 1—4, 6—9 als 
durchaus notwendig, mit anderen Worten: als in dem Falle lebensrettend 
bezeichnen darf. Dass sie wegen der streng durchgeführten Nachbehand¬ 
lung grosse Bedeutung für die Ausheilung der Krankheit im Darm ge¬ 
habt haben, davon bin ich überzeugt. In den Fällen, wo wichtige Ad¬ 
härenzen gelöst, ein kranker Proc. vermif. exstirpiert worden ist (z. B. 
2, 6, 7, 9), ist die Operation offenbar von Vorteil für den Pat. gewesen. 
Auch scheinen sie alle bei der Nachuntersuchung zufrieden und dankbar 
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gewesen zu sein, indem sie erklärten, dass ihre Gesundheit nun besser 
als vor der Operation wäre. Hiervon macht vielleicht No. 1 eine Aus¬ 
nahme, sie hat sicher Kolitis. 

Soviel ich weiss, hat man bisher kaum diesen hier geschilderten 
Zustand der Erkrankung eines relativ kleinen Teils des Darmkanals mit 
Lymphangitis und Lymphadenitis und Sekretion eines freien, serösen oder 
eitrigen, sterilen (?) oder wenigstens bakterienarmen Exsudates in die 
Peritonealhöhle hinaus beschrieben. Ich habe nicht gezögert, die Ver¬ 
änderungen in der Darmwand — Hyperämie, Blutungen, Anschwellung 
— als eine Enteritis, begleitet von akuter Lymphangitis und Lymph¬ 
adenitis und akuter Peritonitis, aufzufassen. Die rein serösen Peri¬ 
tonitisfälle, die hier beschrieben worden, sind natürlich dasselbe, was 
man vor einigen Jahren in der Appendizitislehre „peritoneale Reizung“, 
„Peritonismus“ nannte, und was dort zu so grosser Verwirrung geführt 
hat. Hierüber schrieb ich 1902 x ) unter Betonung, dass diese Zustände, 
„Peritonismus und peritoneale Reizung“, als milde Peritonitisfälle anzu¬ 
sehen sind, hervorgerufen durch Toxine oder durch relativ wenige Bakte¬ 
rien, dass sie die entzündliche Reaktion des Bauchfells an der Peri¬ 
pherie sind, während der infektiöse Kern, der Proc. vermif. allein oder 
der Proc. vermif. und periappendikuläre Abszesse, im Zentrum liegen. 
Eine ausgedehnte peritoneale Reizung muss, sagte ich, einer der kräftigsten 
Impulse für den Chirurgen sein, unverzüglich periappendikuläre Abszesse 
zu entleeren und den Proc. vermif. zu exstirpieren. Wartet man, so 
liegt die Gefahr nahe, dass das weit verbreitete seröse Peritonealexsudat 
von dem infektiösen Kern aus durch Bersten des Proc. vermif., durch 
Verbreitung des periappendikulären Eiters infiziert wird. In solchem Fall 
wird die ganze Bauchhöhle fast in einem Augenblick infiziert. Dagegen 
muss man durch wohl berechnete Operationen stets intraperitoneale 
Abszesse öffnen, den Proc. vermif. usw. exstirpieren können, ohne eine 
Verbreitung der Infektion befürchten zu brauchen. 

Enteritisfälle sind sicherlich oft von Peritonitis, meistens mit rein 
serösem, seltener mit eitrigem (No. 1, 2) Exsudat, begleitet. Wann soll 
man operieren? Die meisten derartigen Operationen werden wohl noch 
eine Zeitlang unter den Diagnosen „Appendizitis“, „Ulcus ventriculi per- 
forans“? vorgenommen werden; mit anderen Worten, man operiert, weil 
man auf eine ernste Infektion der Bauchhöhle diagnostiziert hat und der 
Meinung ist, dass ihr am sichersten durch Operation entgegengetreten 
wird, oder auch weil man auf eine ausgebreitete, aber gelinde Peritonitis 
(sogen, peritoneale Reizung, „präperforatives Stadium der Peritonitis“ 
Cushing) diagnostiziert hat, und weil man durch eine Operation einer 
ernsten Infektion der Bauchhöhle Vorbeugen zu können glaubt. In den 

1) Tankar om diagnos och Operation ' af appendicit, in Nord. Tidskr. f. Ther. 

Bd. 1. 
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Fällen, wo man Peritonitis bei Enteritis diagnostizieren kann, muss, 
wenn die Zeit es erlaubt, alles getan werden, um die Bakteriologie der 
Enteritis festzustellen': Untersuchung von Fäzes, Urin, Blut. Von grosser 
Wichtigkeit ist es, die Leukozyten im Blut zu studieren und zu zählen. 
Niedrige Leukozytenzahl lässt stets an Darmtyphus denken. Ich glaube, 
dass Peritonitisfälle bei Streptokokken- und Pneumokokkenenteritis sehr 
frühzeitig operiert w r erden müssen. Dabei setze ich voraus, dass man 
anatomisch richtige Bauchschnitte macht und mit glattem Kautschukzeug 
drainiert. Beim Bauchschnitt muss man 1. die Nerven zu verschonen 
suchen, 2. bei Schnitten durch die breiten Bauchmuskeln der Faser- 
richtung jedes Muskels zu folgen suchen, nachdem man bei dem Haut¬ 
schnitt der Faserrichtung der Haut zu folgen versucht hat, 3. bei Schnitten 
innerhalb der Rektusscheiden den M. rectus nach aussen oder nach innen 
unter Verschonung seiner Nerven und Gefässe führen. 

Bei nach diesen Prinzipien angelegten Bauchschnitten kann man mit 
Kautschukzeug drainieren, ohne Hernien und wahrscheinlich auch ohne 
Adhärenzbildungen befürchten zu brauchen. 

Vorübergehende krankhafte Zustände innerhalb der Bauchhöhle, wie 
Ulcus ventriculi, Appendizitis, haben natürlich zur Folge, dass man sich 
leichter zur Operation entschliesst. 

Die Hauptsache ist, dass nach der Operation der Darm ge¬ 
leert und ihm Ruhe gewährt wird. Darmantiseptika?! 

Ich möchte noch einige Worte über die Streptokokkenenteritis¬ 
fälle mit Peritonitis sagen. Die Virulenz bei Streptokokken im Darm 
ist sehr verschieden. Das Gleiche gilt sicherlich auch für Streptokokken 
in der Peritonealhöhle; obwohl man konstatieren muss, dass bereits der 
Umstand, dass Streptokokken durch die Darmwand hindurchzuwachsen 
vermocht haben und innerhalb der Peritonealhöhle leben und sich ver¬ 
mehren können, einen ziemlich hohen Grad von Virulenz bei denselben 
voraussetzt. Ebenso muss man einen hohen Grad von Virulenz bei 
Streptokokken annehmen, welche lebend und fortpflanzungsfähig in den 
grossen Blutkreislauf vom Darmkanal aus hineinkommen, sei es, dass 
sie den Venen des Darms, den Leberkapillaren und der Vena hepatica 
nach den Lungen hin u. s. w. folgen, oder dass sie durch die Lymphwege, 
den Ductus thoracius, die Vena subclavia und die Lungen gekommen sind. 
Die Streptokokkenenteritisfälle können mit Symptomen von Diarrhoe 
(No. 13) oder ohne Darmsymptomc (No. 14) verlaufen. Sind die Strepto¬ 
kokken virulent, so gibt wohl immer eine Streptokokkenenteritis das 
Bild einer schweren allgemeinen Erkrankung. 

Die Streptokokkenperitonitisfälle geben gegenwärtig der allgemeinen 
Meinung nach eine sehr schlechte Prognose, teils aber darf man nicht 
nach spät ausgeführten Operationen urteilen, teils sind noch nicht viele 
Operationsfälle bakteriologisch durchgearbeitet worden. Die Studien 
müssen auch ernstlich auf die Mischinfektion gerichtet werden, so dass 
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man klar erkennt, welchen Einfluss auf die Streptokokken eine Symbiose 
mit Bact. coli und mit anderen aeroben oder anaeroben Bakterien hat. 

In den hier mitgeteilten Fällen 13—15 waren die Indikationen für 
unmittelbare Operation völlig klar. Der Fall 15 gehört, streng genommen, 
nicht hierher, weil die Pat. zur Zeit der Operation keine Peritonitis hatte. 

Ich bin nicht auf die Pneumokokkenperitonitis eingegangen, weil 
Dr. Jensen in seiner vortrefflichen Arbeit über mehrere meiner Fälle 
berichtet hat. 

Nachschrift. Nach dem Durchlesen der Korrekturbogen zur letzten 
Abteilung dieses Aufsatzes finde ich, dass ich bei der Erwähnung der 
Druckempfindlichkeit u. s. w. vorausgesetzt habe, dass der Leser meine 
Auffassung von dem Gefühl innerhalb der Bauchhöhle kennt, dass nämlich 
Schmerzen, ebensowenig im kranken wie im gesunden Zustande, von dem 
Magen selbst, dem Darmkanal und den Mesenterien ausgehen, weil diese 
Organe nach meinen Untersuchungen keine Schmerznerven besitzen. 


Zeitschr.f. klin. Medizin. 63 Bd. 
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Ein Beitrag zur Beleuchtung der sogenannten Banti¬ 
schen Krankheit. 

Von 

Dr. I. Hedenius in Stockholm. 


Die ß antische Krankheit als ein einheitlicher Begriff der speziellen 
Pathologie ist erst seit etwa zehn Jahren bekannt. Nachdem zuerst 
Banti 1 ) im Jahre 1894 ein Krankheitsbild abgegrenzt hatte, das sich 
durch Milztumor mit allmählich einsetzenden Symptomen von Anämie, 
Leberzirrhose und Aszites nebst einer bis zum Exitus letalis fortschreiten¬ 
den anämischen Kachexie erkennen Hess, waren während einiger Jahre 
italienische und französische Forscher die ersten, die ein solches Sym¬ 
ptombild unter dem Namen Morbus Banti beschrieben. Jetzt liegen 
reichliche kasuistische Beiträge der sog. Ban tischen Krankheit aus der 
ganzen medizinischen Welt vor, und unsere Kenntnis von ihrer Symptoma¬ 
tologie und pathologischen Anatomie ist in den letzten zehn Jahren auch 
bedeutend erweitert und verbessert worden. Die charakteristischen Merk¬ 
male dieser Krankheit, wie sie zuerst von Banti 2 ) beschrieben und später 
von Osler 3 ), Senator 4 ) u. a. vervollständigt wurden, sind kurz fol¬ 
gende: 

Die Krankheit entwickelt sich schleichend während einer ziemlich 
langen Reihe von Jahren bei jüngeren, erwachsenen Individuen ohne nachweis¬ 
bare Aetiologie. Besonders scheinen Malaria, Syphilis, Infektionskrank¬ 
heiten und chronische Intoxikationen, speziell von Alkohol, Diät oder 
Verdauungsstörungen irgend welcher Art gar keine ätiologische Rolle zu 
spielen. Auch hereditäre oder hygienische Verhältnisse üben keinen 
nennenswerten Einfluss aus. 

Die Symptome treten in drei Stadien auf. Das erste, das sogenannte 
anämische, gewöhnlich 3—5 Jahre, aber bisweilen 10—11 Jahre dauernde 

1) Banti, Sem. inedicale. 11. Juli 1894. Lo Sperimentale, Soc. biologica. 
Vol. XLVIII. 1894. 

2) Banti, 1. c.; Zieglers Beiträge z. path. Anat. Bd. 24. 1898. S. 21. 

3) Osler, Amer. journ. of med. Sciences. 1900. Vol. CX1X. p. 54. 

4) Senator, Berl. klin. Wochenschr. 1901. S. 1145. 
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Stadium wird durch das schleichende Auftreten eines grossen Milztumors 
nebst anämischen Symptomen charakterisiert, die nach Banti selbst von 
den gewöhnlichen bei Anämie auftretenden Symptomen nicht abweichen 
(siehe jedoch unten das Blut!). Bemerkenswert ist dabei die Neigung 
zu Nasenbluten. Der Harn bleibt normal; keine Digestionsstörungen, 
kein Fieber. 

Während des zweiten Stadiums (Uebergangsstadium), das nach Banti 
nur einige Monate dauert, treten Anzeichen eines leichten Ikterus auf, 
was jedoch nach Senator nicht immer zutrifft. Die Leber kann ein 
wenig vergrössert werden. Die Magen- und Darmfunktionen sind bis¬ 
weilen gestört. Die Harnmenge ist verringert und der Harn enthält oft 
Gallen farbstoff. 

Das dritte oder Aszitesstadium führt eine Verkleinerung der Leber, 
allmählich zunehmenden transsudativen Aszites und immer ausgeprägtere 
anämische Kachexie herbei. Die Harnmenge wird sehr klein. Wenn 
Ikterus eingetreten war, nimmt derselbe mehr und mehr zu. Abends 
können Temperatursteigerungen Vorkommen. Nach 5—7 Monaten tritt 
der Tod ein. 

Das Blut verhält sich während der ganzen Krankheitsdauer auf 
gleiche Weise und zeigt eine dem Grade der Anämie entsprechende Ver¬ 
minderung der roten Blutkörperchen mit Poikilozytose, aber nur spär¬ 
lichen Normoblasten. Die weissen Blutkörperchen sind vermindert und 
das prozentische Verhältnis zwischen den polynukleären, neutrophilen 
Leukozyten und den Lymphozyten ist oft zu Gunsten der letzteren ver¬ 
schoben. Der Häraoglobingehalt ist auch stark vermindert, und zwar 
stärker, als die Senkung der Zahl der roten Blutkörperchen hätte ver¬ 
muten lassen. 

Als ausserdem für den Morbus Banti gewissermassen bezeichnend 
ist zuletzt eine ausgeprägte hämorrhagische Diathese zu bemerken, die 
von Osler und Senator besonders hervorgehoben wird und sich sowohl 
durch Blutungen des Digestionstraktus als durch Nasenbluten, Bluthusten, 
Hämaturie, Purpura etc. zu erkennen gibt. 

Da neuerdings die Berechtigung des Morbus Banti als einer einheit¬ 
lichen Krankheit von vielen Seiten, wie von Wentworth 1 ), Marchand 2 ), 
Gilbert und Lereboullet 3 ), angefochten worden ist, scheint mir eine 
Beleuchtung dieser Frage durch einen Krankheitsfall erlaubt, den ich als 
Assistent in der klinischen Abteilung des Herrn Prof. S. Hensehen zu 
Upsala zuerst beobachtete und ein paar Jahre später als provisorischer 
Direktor derselben Abteilung bis zum Exitus letalis des Falles verfolgen 
konnte. 


1) Wentworth, Boston med. and surgical journ. 1901. Okt. 

2) Marchand, Münch, med. Wochenschr. 1903.-S. 463. 

3) Gilbert et Lereboullet, Revue de mädeoine. 1904. p. 893. 
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Der Fall betrifft einen bei seinem Tode 71jährigen Arbeiter, aus 
der Gemeinde Danmark, ins Län Upsala. 

Krankengeschichte. 

Anamnese, lieber die Familie des Patienten ist in hereditärer Beziehung 
nichts zu bemerken. 

Vom 27. bis 43. Lebensjahr sehr kalte und feuchte Wohnung. Die hygienischen 
Lebensverhältnisse des Patienten sonst ziemlich gut. Zeitweiser Gebrauch von Alko¬ 
holika, aber keineswegs Abusus. 

Im 17. Jahre machte der Patient eine Febris intermittens durch; die Symptome 
derselben nach der Beschreibung jedoch nicht charakteristisch und keine Rezidive von 
dieser Krankheit in den letzten 54 Jahren. Im August 1898 apoplektischer Insult mit 
leicht vorübergehenden Symptomen von Aphasie und Extremitätenparese. Sonst keine 
früheren Krankheiten zu notieren, besonders keine luetische Infektion. 

Die in Rede stehende Krankheit machte sich zuerst im Jahre 1893, als der 
Patient 62 Jahre alt war, bemerkbar durch einen Abdominaltumor, von etwa 2 / 3 der 
jetzigen Grösse. Schon 1890 bemerkte Patient jedoch Stechen im linken Hypochon- 
drium nebst Empfindlichkeit für Druck, Spannung und Gefühl von Schwere im Bauche 
beim Gehen, aber keinen Tumor, keine Fröste oder Fieber. Dio Milzgegend weder 
früher noch in der genannten Zeit von irgend welchem Trauma getroffen. Seit 1894 
auch oft saures Aufstossen nach fetten Speisen; aber niemals Erbrechen oder Blutung 
von Magen oder Darm. Niemals Ikterus. Der Stuhl ganz normal. Seit derselben 
Zeit bisweilen Meteorismus, wobei der Durchgang des Darminhaltes gegen die linke 
Seite und nach unten deutlich gefühlt werden konnte. Patient wurde wegen seiner 
Krankheit während der Jahre 1899—1902 fünfmal in die medizinische Klinik zu 
Upsala aufgenommen. 

Als er im Januar 1899 zum ersten Mal untersucht wurde, betrug der Bauch¬ 
umfang in der Nabelebene 93 cm. Die Auftreibung des Bauches wurde zum grössten 
Teil durch einen grossen, in weiter Ausdehnung palpablen Milztumor bedingt. 
Aszites war nicht vorhanden. Die Leber gegen Druck nicht empfindlich. Ihre 
Perkussionsdämpfung in der rechten Mammillarlinie von der fünften Rippe bis etwa 
2 cm unter dem unteren Brustkorbrande. Kein Ikterus. Keine Reibungsgeräusche 
in der Milzgegend. Harn normal. Temperatur afebril. Druck oder Perkussion auf 
Sternum und die langen Röhrenknochen nicht schmerzend. Keine Lymphdrüsen- 
schwellungen. Die Zahl der roten Blutkörperchen, während drei Wochen jeden 
zweiten Tag gezählt (Dr. E. Lindhagen), schwankte, allmählich sinkend, zwischen 
5200000—4200000, die der weissen zwischen 3800—2000. Der Hämoglobingehalt 
während derselben Zeit konstant sinkend von 80—58pCt. (Fleischl). Mikroskopisch 
zeigte das Blut eine ausgeprägte Poikilozytose, aber keine kernartigen roten Blut¬ 
körperchen. Von den Leukozyten waren die polynukleären überwiegend; die eosino¬ 
philen sehr spärlich. Die Zahl der Lymphozyten grösser, anscheinend normal. 
Keine Myelozyten. 

Nachdem er am 28. Februar 1899 die Klinik verlassen hatte, fühlte er sich 
ziemlich wohl bis Ende Juni desselben Jahres, wo die Füsse anfingen anzuschwellen. 
Im April 1900 „nach Erkältung“ starkes Erbrechen, Fröste, heftige Schmerzen in der 
Milzgegend. Als der Patient im Mai 1900 die medizinische Klinik zu Upsala wieder 
aufsuchte, hatte sich sein Allgemeinbefinden verschlechtert; starke Entkräftung. 
Bauchumfang 94 cm. Milztumor bei Druck schmerzend, wird ca. 2 cm rechts von der 
Mittellinie noch palpiert. Kein Aszites. Die Perkussionsdämpfung der 
Leber misst in der rechten Mammillarlinie 14,5 cm. Kein Ikterus. Ham: Spezi¬ 
fisches Gewicht 1,022; kein Eiweiss oder Zucker. Temperatur afebril. 

Die Zahl der roten Blutkörperchen 4400000, die der weissen 3300. Hämoglobin 
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45 pCt. (Fleisch 1). Die roten zeigen ausgeprägte Poikilozytose, kernhaltige fehlen 
ganz. Von den weissen waren die polynukleären Leukozyten überwiegend, eosinophile 
nur vereinzelt. 

Nach der Entlassung aus dem Krankenhause am 6. Juni 1900 war Patient 
arbeitsfähig und durfte sich eines ziemlich guten Allgemeinbefindens erfreuen, wurde 
aber beim Essen bald satt. Fette Spoisen wurden immer schlecht vertragen. Im 
Septemberl901 trat wieder Verschlimmerung ein, der Bauch wurde mehr geschwollen, 
und es traten zum ersten Mal Atmungsbeschwerden auf. Am 28. September 1901 
wurde er zum dritten Mal in die Klinik aufgenommen. Jetzt konnte deutliche be¬ 
ginnende Kachexie nebst bedeutender Abmagerung konstatiert werden. Afebrile 
Temperatur. Bauchumfang in der Nabelebene 100 cm. Milztumor wie früher, Aszites 
zum ersten Mal konstatiert. Die Leberdämpfung in der Mamraillarlinie jetzt 
nur 8 cm. Der Harn frei von Eiweiss und Zucker. Blut wie früher: die roten Blut¬ 
körperchen 4400000, die weissen 5200, morphologisch nur Poikilozytose bemerkens¬ 
wert. Nach Bauchpunktion mit Entnahme klarer seröser Aszitesflüssigkeit verliess er 
die Klinik am 26. Dezember 1901 als gebessert, um nach einem Monat, am 2. März 
1902, wieder verschlechtert zurückzukommen. Jetzt deutliche Kachexie vor¬ 
handen. Hautfarbe sehr bleich, grosse Abmagerung, Kräftezustand schlecht. Guter 
Appetit; nach dem Essen oft Spannungen im Bauche. Stuhl normal. Afebrile Tem¬ 
peratur. Puls regelmässig. Frequenz 70. Harn: Spezifisches Gewicht 1,017, enthielt 
kein Eiweiss oder Zucker. 

Grösster Bauchumfang oberhalb der Nabelebene 105 cm. Milztumor durch den 
grossen Aszites verborgen. Durch die Flüssigkeit kann man den Tumor in der Tiefe 
palpieren. Die relative Leberdämpfung beginnt am oberen Rande der 5. Rippe, 
die absolute von der sechsten bis zum Brustkorbrande, mit einer Höhe von 8 cm. 
Alles in der Mammillarlinie. 

Die Lungen emphysematisch. 

Die relative Herzdämpfung etwas vergrössert nach rechts. Systolisches Geräusch 
an Spitze und Basis des Herzens. Zweiter Pulmonaliston akzentuiert. 

Die roten Blutkörperchen 4500000, die weissen 5900; Poikilozytose; keine kern¬ 
haltige rote. Hämoglobin 70pCt. (Fleisch 1). 

Nach Behandlung mit Arsenik und Diuretika wurde der Bauchumfang um 6 cm 
vermindert, und die Poikilozytose der roten Blutkörperchen war erheblich weniger aus¬ 
geprägt, am 6. März 1902 konnte Patient als gebessert entlassen werden. Bald trat 
jedoch nochmals Verschlimmerung ein, und am 6. Mai desselben Jahres wurde er wieder 
in die Klinik aufgenommen. 

(Journalnummer der int. Klinik zu Upsala 243. 1902.) 

Status praesens. 7. Mai 1902. Allgemeinzustand und Kachexie wie im 
Februar desselben Jahres (siehe oben). Kein Ikterus. Temperatur andauernd afebril. 
Puls regelmässig. Frequenz 70. Harn: Spezifisches Gewicht 1,018, ohne patho¬ 
logische Bestandteile. Keine Lymphome palpabel. 

Der grösste Umfang des gespannten Bauches 107 cm. 

Beweglicher Aszites. Milztumor fest, glatt; der hintere Teil schmerzt bei 
Palpation. Der vordere Rand erstreckt sich von einem Punkte des linken Brustkorb¬ 
randes, 8 cm links vom Processus xiphoideus in einem gegen die Mittellinie konvexen 
Bogen beinahe bis an das linke Ligamentum Pouparti. Die grösste Konvexität 4 cm 
vom Nabel entfernt. Die Perkussionsdämpfung erreicht oben in der Mammillarlinie 
die siebente Rippe, in der vorderen Axillarlinie die achte. 

Die absolute Leberdämpfung von der sechsten Rippe bis zum Thoraxrand 
misst in der rechten Mammillarlinie 5 cm. 

Lungen und Herz wie im Februar desselben Jahres (siehe oben). 

Die Zahl der roten Blutkörperchen 4300000, die der weissen 3700. Morphologie 
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wie früher: nur ausgeprägte Poikilozytose bemerkenswert, Hämoglobin 55pCt. 
(Fleischl). 

Durch Punktion des Bauches wurden 4750 ccm klarer bernsteingelber Aszites¬ 
flüssigkeit entleert vom spezifischen Gewicht 1,011, und 2,4pCt. Albumin enthaltend. 
Der Bauch umfang wurde hierdurch auf 100 cm heruntergebracht. 

Während der ersten zwei Wochen des Aufenthaltes in der Klinik erreichte der 
Bauchumfang wieder 107,5 cm. Oedeme im Skrotum und in den beiden Beinen traten 
auf. Die 24stündige Harnraenge stark vermindert, mit Schwankungen von 100 bis 
775 ccm. Dei Zahl der roten und der weissen Blutkörperchen bei Zählungen 14. Mai 
und 22. Mai beinahe konstant 4700000 und 3300 resp. Hämoglobin 60 pCt.; Morpho¬ 
logie wie früher. 

22. Mai. 7 Liter Aszitesflüssigkeit entleert. Bauchumfang nach der Entleerung 
96,5 cm. 

26. bis 28. Mai. Schleimiges Erbrechen. Appetit vermindert, Aszites wächst 
wieder an. 

7. Juni. Grösster Bauchumfang 109 cm. Punktion mit Entleerung von 6 Litern 
Aszites. Harn fortdauernd ei weissfrei. 

27. Juni. Wieder Abdominalpunktion von lO 1 /^ Litern; Bauchumfang 92 cm. 
Leber nicht palpabel. Die absolute Dämpfungshöhe seit 7. Mai vermindert. Der 
vordere Milzrand erreicht kaum die Mittellinie. 

7. Juli. Geringes schleimiges Bluterbrechen. Blut: rote Blutkörperchen 
4 800000, weisse 7100; Hämoglobin 40 pCt. Die Temperatur, die im Mai zwischen 
36,3—37,3° C. schwankte, fällt im Juni einige Zehntel (36—37° C). Im Juli treten 
häufig grosse Senkungen der Körperwärme bis 35,4° C. im Rektum ein. Die Herz¬ 
kraft nimmt immer mehr ab. Um Mitte Juli soporös; Puls kaum fühlbar. 

Die Kachexie wird immer mehr ausgeprägt. 

26. Juli. Exitus letalis. 

Behandlung während des Spitalaufenthaltes: Jod, Arsen, Diuretika und Stimu¬ 
lantia, Bäder und möglichst kräftige Nahrung. 

Sektion 26. Juli 1902. 

Allgemeine Kachexie; Oedem der unteren Extremitäten, Atrophie der Gehirn¬ 
windungen mit erheblicher Aracbnoidalflüssigkeit. 

Das Herz klein, zeigt ausgeprägte braune Atrophie. 

Die Lungen hypostatisch. 

Im Bauche 7 Liter klarer, seröser, braungelber Flüssigkeit. Die Ventrikel- und 
Darmschleimhaut dunkel pigmentiert. Am Uebergang zwischen Ileum und 
Zökum weist der Darm eine bindegewebsartige Verdickung auf. Die 
Valvula Bauhini ist erheblich verengert und lässt kaum einen Finger 
durch. Das ganze Mesenterium derselben Partie erheblich verdickt, 
weissgelb, so dass die Gefässe in festes fibröses Gewebe eingebettet 
sind. 

Die Wurzelzweige der V. portae sehr erweitert. 

Die Leber bedeutend atrophisch mit rauher, höckeriger Ober¬ 
fläche und von fester, derber Konsistenz. Die Gefässstämme in der 
Porta hepatis sind von einem zirka 0,5 cm dicken .Mantel fibrösen, 
milchig-weissen Gewebes umgeben. Dieser Gewebsmantel begleitet von 
der Porta hepatis aus die ein- und austretenden Gefässe in die Leber 
hinein und umhüllt dieselben während ihres Verlaufes in dem Leber¬ 
parenchym überall ringsum bis zu den kleinsten Verzweigungen der 
Gefässe. Das Bild dieses Mantels zeigt sich bei einem Schnitt durch 
die Leber als grössere oder kleinere weissliche Flecke, ganz als ob das 
Organ mit Speck gespickt worden wäre. Beim Durchschneiden dieses 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Ein Beitrag zur Beleuchtung der sogenannten Ban tischen Krankheit. 311 

Mantels trifft man überall das Lumen eines Gallenganges wie auch 
eines Blutgefässes. 

Die Milz hat eine ganz normale Form, ist aber bedeutend ver- 
grössert. Gewicht 2 kg. Die Kapsel verdickt, das Trabekelwerk kräftig. Die 
Schnittoberfläche bleich, fleischrot, etwas glänzend. Die Malpighischen Körper¬ 
chen nicht deutlich markiert. 

Die Nieren sind atrophisch, klein. 

Teile von der verdickten Darmwand, der Leber und der Milz wurden in Formalin 
fixiert. 

Färbung mit Hämatoxylin-Eosin und nach van Gieson. 

Mikroskopische Beschreibung. 

Die Darm wand. Die Querschnitte der Darmwand zeigen eine ausgesprochene 
Dreilagerung. Die äusserste, subseröse Schicht misst an gehärteten Schnitten 3 bis 
7 mm im Durchmesser und ist etwa doppelt so dick wie die übrigen Schichten der 
Darmwand zusammen. Die mittlere, die Muskelschicht, ist 2 mm dick und die innere, 
die sowohl die Submukosa wie die Mukosa umfasst, 1 mm. 

Die Mukosa ist stellenweise etwas atrophisch und überall von einer ziemlich er¬ 
heblichen Zelleninfiltration durchsetzt, ln der Submukosa ist diese Infiltration von 
rundlichen Zellen zu kleinen Knötchen gesammelt. 

In der inneren quergeschnittenen, ziemlich mächtigen Muskelschicht des Darmes 
sind die Querspalten oft von Massen solcher Rundzellen umgeben, die auch längs den 
Längsspalten der äusseren Muskelschichte ringsum angetroffen werden. Das erheblich 
verdickte subseröse Gewebe besteht zum grössten Teil aus zellenarmen, dicht ge¬ 
flochtenen Bindegewebsbündeln. Die unmittelbar unter der serösen Oberfläche be- 
legene Partie dieses Gewebes ist von einer reichlichen Rundzelleninfiltration ganz 
durchsetzt. Solche Rundzellen aber begleiten auch in langgestreckten Zügen die 
Gefässe, zunächst die Lymphgefässe, auch in der Tiefe des subserösen Bindegewebes. 

Die Milz. Mit Lupenvergrösserung kann man die Malpighischen Körperchen 
nicht deutlich von der Umgebung unterscheiden. Von der verdickten Kapsel gehen 
kräftige Trabekel in die Tiefe der Milzpulpa hinein. Mikroskopisch bestehen diese 
Trabekel aus ziemlich kernreichem Bindegewebe, das zahlreiche Blutgefässe und hier 
und da eingesprengte Anhäufungen von Blutpigment w ie nach kleinen Blutungen ent¬ 
hält. Die Malpighischen Körperchen sind auch mikroskopisch von der Umgebung 
schwach abgegrenzt. Ihr retikuläres Gewebe ist ein wenig aber nicht beträchtlich 
verdickt. Ringsum die Arterie ist gar keine Gewebsverdichtung bemerkbar. Die Wand 
selbst der kleinsten Arterien ist jedoch verdickt, und auf die Adventitia sind mehrere 
Schichten von Bündeln mit langgestreckten schlanken Kernen gelagert. Die Maschen 
des Retikulum sind ganz von Zellen ausgefüllt. Die meisten von diesen sind klein 
und besitzen einen rundlich polymorphen Kern. Ausserdem findet man sehr häufig 
grosse, von braungelbem Pigment ganz ausgefüllte Zellen, und andere vereinzelt 
liegende pigmentlose Riesenzellen, die 3—5 oder mehrere rundlich ovale Kerne, oft 
in dem einen Pol der grossen Zelle gesammelt, aufweisen. Diese Zellen liegen sehr 
selten zu mehreren beisammen und sind oft von der doppelten Grösse der obenerwähnten 
grossen Pigmentzellen. Die letzteren sind dagegen hier und da in grösserer Menge an¬ 
gehäuft und umgeben oft in langgestreckten Zügen die Blutgefässe, ln der Pulpa 
trifft man vorwiegend die gewöhnlichen ein- oder mebrkemigen rundlichen Zellen. 
Die Pulpamaschen sind nicht bemerkenswert verdickt ,und weisen keine hyaline Um¬ 
wandlung auf. Die Pigmentzöllen werden hier nicht so oft angetroffen. Die Blut¬ 
gefässe sind von Blut ausgedehnt; ihre Wände verdickt. 

Die Leber. Die Schnitte des Leberparenchyms zeigen die schon oben bei der 
makroskopischen Beschreibung erwähnten Flecke oder Inseln, die nach van Gieson 
und auch mit Eosin lebhaft rot gefärbt sind. In jeder von diesen Partieen sieht man 
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mehrere quergeschnittene Gefässlumiua. Mikroskopisch besteht die Hauptmasse dieser 
Inseln aus Bindegewebe, das gegen das umgebende Leberparenchym meistens scharf 
abgegrenzt erscheint (siehe jedoch unten !). Ein Teil dieses Bindegewebes besteht 
aus dicht zusammengeflochtenen, beinahe hyalinen, zellenarmen Schichten nach van 
Gieson intensiv rot gefärbt, und weist nur sehr spärliche Masohenräume auf. Dieses 
dichte Bindegewebe trifft man besonders ringsum alle Gefässe herum. Stellenweise 
ist das Gewebe mehr locker geflochten, kernreich und hat grössere Maschen, die reich¬ 
liche Anhäufungen von rundlichen Zellen aufweisen. Dieses letzt genannte Binde¬ 
gewebe scheint mehr gegen die Peripherie der grossen Bindegewebeinseln gelagert zu 
sein. In den grössten Maschen dieses mehr lockeren Gewebes sieht man hier und da 
eingesprengte runde Nester eines noch lockeren Gewebes, das zahlreiche langgestreckte 
Kerne besitzt und an Querschnitten kleinen, fibromartigen Bildungen ähnlich ist. An 
mehr längs geschnittenen Partien sieht man die Bündel dieses Gewebes, das übrigens 
zahlreiche Vakuolen aufweist, direkt in das umgebende, an den Querschnitten schein¬ 
bar scharf abgegrenzte festere Bindegewebe übergehen. Unmittelbar an diesen An¬ 
häufungen dieses offenbar jungen Bindegewebes sind die Infiltrationen von Rundzellen 
auffallend reichlich. 

Die in den Bindegewebsinseln liegenden Portalgefässe sind in eine mächtige 
Bindegewebshülle eingelagert, die sich unmittelbar an die Adventitia des Gefässes 
anschmiegt. Die Arterien sind von Blut gelüllt und weisen eine starke Hyperplasie 
der Wandungen auf, die ihre sämtlichen Schichten umfasst. 

Die Gallengänge zeigen eine mässige Proliferation. Ihr Epithel ist kubisch oder 
zylindrisch mit basal gelagerten, langgestreckten Kernen. In der Umgebung der 
Gallengänge sind keine Zelleninfiltrationen bemerkbar. 

Die Leberacini grenzen unmittelbar an diese Bindegewebsinseln. Von den Grenz¬ 
partien des Portalmantels lösen sich hier und da kleinere Bündel von lockerem, kern¬ 
reichem, rundzellinfiltriertem Bindegewebe ab und treten, die Leberzellenbalken zer¬ 
sprengend, diffus in die Acini ein. Im allgemeinen sind die Aciui und die Leber¬ 
zellen doch ziemlich gut erhalten und nur die Partien in unmittelbarer Nähe der von 
Bindegewebe reichlich umgebenen Venae interlobulares sind von Rundzellen und 
Bindegewebe infiltriert. Die Leberzellen sind hier atrophisch. 

Was zunächst die Symptomatologie dieses Falles betrifft, so zeigt 
sie eine auffallende Aehnlichkeit mit dem Bantischen Symptomenbilde. 

Ohne jedes erklärende anamnestische Moment begann hier zuerst 
ein Milztumor einen bisher gesunden Mann subjektiv zu belästigen. Abusus 
alcoholicus und Lues sind in der Anamnese nicht vorhanden. Ob man 
eine im 17. Jahre des Pat. durchgeraachte, seitdem nicht rezidivierte 
und ausserdem ziemlich fragliche Febris intermittens in irgend welchen 
Zusammenhang mit diesem Milztumor bringen kann, der erst 54 Jahre 
nach jener Krankheit so gross wurde, dass er den Pat. zu belästigen 
anfing, scheint mir wenigstens sehr zweifelhaft. Auch das von Fichtner 1 ) 
als ätiologisches Moment hervorgehobene Trauma in der Milzgegend fehlt 
hier gänzlich. Ungefähr zu derselben Zeit, als der Milztumor sich heraus¬ 
gestellt hatte, traten Symptome des Digestionstraktus auf, wie saures Auf- 
stossen und Meteorisraus. 

Bei der ersten Untersuchung in der Klinik Januar 1899 konnte nebst 


1) Fichtner, Münch, med. Wochenschr. 1903. S. 1376. 
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dem grossen Milztumor eine normal grosse Leber konstatiert werden. 
Ikterus, Aszites und Lymphdrüsenanschwellungen fehlten ganz. Das 
Blut zeigte die für Morbus Banti kennzeichnenden Merkmale: massige 
Oligozythämie, die Zahl der roten Blutkörperchen etwa 4200000, ausge¬ 
prägte Poikilozytose, aber ohne Normoblasten, eine unverhältnismässig 
grosse Senkung des Hämoglobinwertes auf 58 pCt.; ausserdem Leuko¬ 
penie, mit sinkender Zahl der weissen Blutkörperchen bis auf 2000. 
Das Verhältnis von Weissen zu Roten 1 : 2100. Die Zahl der ver¬ 
schiedenen Arten von weissen Blutkörperchen wurde leider nur geschätzt, 
zeigte aber eine überwiegende Menge von polynukleären Leukozyten; 
ausserdem anscheinend normalen Prozentgehalt von Lymphozyten und 
sehr spärliche eosinophile Leukozyten. 

Im Juni 1899 erschien leichtes Oedem der Füsse und mit dem Jahre 
1900 Verschlimmerung des Allgemeinzustandes und Vermehrung der 
Digestionsbeschwerden mit Erbrechen. Die anämische Kachexie trat jetzt 
deutlicher hervor. Die Leber war noch gross, ihre Dämpfungshöhe für 
Perkussion in der rechten Mammillarlinie 14,5 cm. Kein Aszites be¬ 
merkbar. Das Blut zeigte dieselben Verhältnisse wie früher, der Hämo¬ 
globingehalt doch etwas geringer, bis 45 pCt. Während eines ganzen 
Jahres (Juni 1900 bis September 1901) hielten sich jetzt das Allgemein¬ 
befinden und die Arbeitsfähigkeit leidlich. 

Im September 1900 begann die Endperiode der Krankheit, indem 
Aszites und Atmungsbeschwerden auftraten. Die Dämpfungshöhe der 
Leber war jetzt nur 8 cm. Ikterus und Temperatursteigerungen fehlten 
auch jetzt noch ganz. Die Kachexie nahm von jetzt ab immer mehr 
zu, und der Aszites erneuerte sich rasch nach den immer öfter vorge¬ 
nommenen Punktionen des Bauches. Die Harnmenge nahm in ent¬ 
sprechendem Grade ab. Die Leber verkleinerte sich mehr und mehr; 
im Mai 1902 betrug die Dämpfungshöhe 5 cm. Gegen Ende der Krank¬ 
heit trat Blutbrechen auf. Der Blutbefund blieb während der ganzen 
Endperiode stationär. Die Temperatur wurde entsprechend der Kachexie 
subnormal, und der Patient erlag seiner Krankheit 9 Jahre, nachdem der 
Milztumor zuerst wahrgenommen worden war, und 3 1 / 2 Jahre nach der 
ersten klinischen Beobachtung. 

Im ersten Stadium einer Krankheit entwickelt sich also hier bei 
einem vorher gesunden Manne ein Milztumor mit geringer Oligozytämie, 
unverhältnismässig grosser Oligochromämie und Leukopenie, diese letztere 
doch ohne Verschiebung der prozentischen Verhältnisse der weissen Blut¬ 
körperchen. Dieses erste Stadium dauerte mindestens 8 Jahre. Im 
späteren Stadium dieser Krankheit tritt Aszites auf, während die 
Dämpfungsbreite der Leber sich allmählich vermindert. Digestions- 
heschwerden, Hämorrhagien des Digestionstraktus, abnehmende Harnmenge 
vervollständigen das Bild des dritten Stadiums der Bantischen Krank¬ 
heit. Der Blutbefund zeigt immer die charakteristischen Merkmale der 
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sekundären Anämie und die zunehmende Kachexie führt nach einer zehn- 
monatigen Dauer dieses Krankheitsstadiums den Tod herbei. 

Der im Mai 1900 beobachtete Zustand konnte vielleicht als eine 
Uebergangsperiode gedeutet werden. Die Digestionsbeschwerden (Erbrechen) 
vermehrten sich, und die Leber bot damals in der Mamraillarlinie eine 
Dämpfungshöhe dar, die dreimal so gross wie die beim Tode beob¬ 
achtete war. 

Andere Momente von der Krankengeschichte stimmen jedoch nicht 
so gut mit dem Bantischen Krankheitstypus überein. Die Krankheit 
wurde zuerst in einem ziemlich vorgerückten Alter des Patienten 
(62 Jahre) bemerkt. Die bisherigen Fälle des Morbus Banti standen 
im allgemeinen in einem jugendlichen Alter oder mittlerem Alter. Aus¬ 
nahmen von dieser Regel sind jedoch nicht selten. Banti 1 ) selbst 
beschreibt in seiner ersten Kasuistik ein 54jähriges Weib, und Osler 2 ) 
hat in seinen Krankengeschichten von 15 Fällen, 3 Fälle (No. 8, 9 
und 11) mitgeteilt, deren Alter 56—58 Jahre betrug. 

iVuch die Schmerzen in der Milzgegend gehören nicht zu dem ge¬ 
wöhnlichen Befunde bei der Bantischen Krankheit, wenn auch Banti 
ihr Auftreten bei einer komplizierenden Perisplenitis einräumt. 

Schliesslich fehlen in meinem Falle Fieberbewegungen und jede Spur 
von Ikterus und davon abhängigen Harnveränderungen. Banti hat, wie 
wie ich im Beginn dieses Aufsatzes referiert, diese Symptome geschildert. 
Ihre Wesentlichkeit für das Krankheitsbild wird jedoch von späteren 
Autoren z. B. Senator 3 ) nicht zugegeben. Das Fieber kann nämlich 
nach Senator ganz fehlen. Er schreibt übrigens ein solches den leichten 
Verdauungsstörungen während des Krankheitsverlaufes zu. Die Haut 
zeigt nach demselben Autor meistens während der ganzen Krankheit nur 
eine hochgradige Blässe, aber keinen Ikterus ganz wie in dem oben ge¬ 
schilderten Falle. Der Harn ist dementsprechend in solchen Fällen 
normal und enthält gar keine Gallenfarbstoffe. 

Solche Variationen des Krankheitsbildes können also nach der 
jetzigen Auffassung die klinische Diagnose Morbus Banti für einen Fall 
mit dem oben geschilderten Typus nicht widerlegen. 

Um aber die pathologisch-anatomische Eigenart meines Falles in 
diesem Zusammenhang klar zu machen, möchte ich hier auch kurz den 
pathologisch-anatomischen Befund der Bantischen Krankheit nach der 
Beschreibung Bantis wiederholen, da ja mehrere von anderen Autoren, 
z. B. von A. Borissowa 4 ) detailliert geschilderte Fälle wahrscheinlich 
gar nicht zu dieser Krankheit gehören. 


1) Banti l. c. 

2) Osler 1. c. 

3) Senator 1. c. 

4) A. Borissowa, Virchows Archiv. Bd. 172. No. 108. 
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Die von Banti 1 ) geschilderten Veränderungen betreffen hauptsächlich 
die Milz und die Leber. 

Die Milz behält ihre Form, ist aber beträchtlich vergrüssert bis 
1 — V/ 2 kg. Die Kapsel wird oft getrübt und verdickt. Auf der dunkel¬ 
roten Schnittfläche lassen sich die Sepiraente als weissliche Streifen und 
die Malpighischen Körperchen als weissliche, harte Knötchen erkennen. 
Mikroskopisch zeigen sowohl die Malpighischen Körperchen als die 
Pulpa eine Verdichtung des Retikulum, welche Banti Fibroadenie nennt. 
In den Follikeln tritt diese Fibroadenie als eine mehr oder weniger 
mässige Verdichtung des Stroma auf, die in unmittelbarer Nähe der 
Arterie aus „dichtem, kaum faserigem und fast hyalinem Bindegewebe“ 
besteht, dessen spindelförmige Spalten konzentrisch um die Arterie herum 
gelagert sind. Diese bindegewebsartige Verdickung geht in der Peripherie 
des Follikels allmählich in normales Retikulargewebe über. In zwei, 
frühzeitig beobachteten Fällen der Krankheit hat Banti ausserdem in 
den Follikeln grosse, hyaline, nicht amyloide Schollen mit einem Durch¬ 
messer vt)n 10—80 /#, dessen Ursprung er nicht näher angibt, und 
ausserdem Thrombosis einiger Gefässe und ein ungleichförmig verdicktes 
Retikulum mit varikös aussehenden Fasern gefunden. Die Venen der Pulpa 
sind nicht erweitert, einige derselben bieten an der inneren Fläche eine 
Zellenproliferation dar. Die Fasern des Pulpanetzes sind erheblich ver¬ 
dickt, hyalin und führen hier und da eine fibröse Umwandlung des Milz¬ 
parenchyms herbei. Die Zellen des Pulpanetzes zeigen sehr selten 
Karyokinesis. Blutpigmentzellen findet man auch äusserst spärlich. 

Im anämischen Stadium ist die Leber, so weit bekannt — Banti 
selbst hat in diesem Stadium keine Sektion gemacht — ganz normal. 
Im Uebcrgangsstadium beginnt hier eine zirrhotische Veränderung, die 
im Aszitesstadium alle Merkmale der Lacnnecschen, atrophischen 
Zirrhose darbieten. Diese „beginnt in den interlobulären Räumen um die 
Pfortaderverzweigungen und erstreckt sich in die Interlobularspalten u . Das 
Bindegewebe ist dünn, von Leukozyten durchsetzt und niemals, selbst in 
vorgeschrittenen Fällen, so mächtig, wie bei der ausgebildeten Laennec- 
schen Zirrhose. 

Die Milzvene zeigt eine sklerotische Endophlebitis, welche sich auch 
in die V. portae hinein erstreckt. In späteren Stadien der Krankheit 
können auch die Mesenterialvenen gleichartige Läsionen aufweisen. 

Das Knochenmark ist von fötaler Beschaffenheit. Die kernhaltigen 
Blutkörperchen sind sehr spärlich. 

Die pathologisch-anatomische Beobachtung meines Falles ist leider 
mangelhaft. So wurden die Mesenterialgefässe, die Milzvene und Vena 
portae nicht näher untersucht. Von dem makroskopischen Befund haben 
wir auch hier, wie bei der Ban tischen Krankheit, eine grosse Milz mit 


1) Banti, Zieglers Beiträge. Bd. 24. 1898. S. 23. 
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beibehaltener Form und Leberzirrhose mit erweiterten Portalgefässen. 
Die nähere Untersuchung, besonders aber die mikroskopische, zeigt doch 
ein ganz anderes Bild. 

Von der von Banti geschilderten Fibroadenie der Milz findet man 
in diesem Falle nichts. Nur eine massige Verdichtung der Stroma¬ 
substanz. Die Malpighischen Körperchen markieren sich sogar hier auch 
mikroskopisch sehr schlecht. Im Gegensatz zu den Angaben von Banti 
findet man hier sehr zahlreiche Blutpigmentzellen und auch reichlich 
Riesenzellen. Das ganze makroskopische Bild der Milz kann als eine 
chronische, entzündliche Hyperplasie des Organs gedeutet werden. 

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung der Leber ist inter¬ 
essant und von dem Befund bei Morbus Banti ganz verschieden. Man 
findet hier teils einen feineren zirrhotischen Prozess des Parenchyms 
und teils eine mantelartige Bindegewebsproliferation rings um die Portal- 
gefässe herum. Die ausgeprägten und weit vorgeschrittenen anatomi¬ 
schen Veränderungen des Organs weisen einen viel intensiveren Cha¬ 
rakter auf, als es bei der Ban tischen Krankheit der Fall zu Sein pflegt. 
Die lockere Beschaffenheit des Bindegewebes und der Reichtum an Rund¬ 
zelleninfiltration deuten ein relativ junges Datum des zirrhotischen Pro¬ 
zesses an, der übrigens überwiegend von dem Laennecschen atrophi¬ 
schen Typus ist, wenn auch stellenweise auftretende, mehr diffuse Infil¬ 
trationen der Acini mehr an die sogen, hypertrophische Form erinnern. 
Die Gewebsproliferation rings um die Portalgefässe herum scheint der 
schon sehr festen Beschaffenheit des Bindegewebes nach älter zu sein. 
Der Ursprung dieser eigenartigen Kapsel muss offenbar ausserhalb der 
Leber zu suchen sein. Sie wurde auch rings um die Portalgefässe in 
der Porta hepatis vor dem Eintritt der Gefässe in die Leber hinein 
beobachtet. Leider wurden die Wurzeln der Vena portae nicht mikro¬ 
skopisch untersucht. Die makroskopische Beobachtung bei der Sektion, 
die eine Verdickung des Mesenteriums bis zum unteren Teil des Ileum 
bei dessen Uebergang ins Zökum zeigte, machte es doch sehr wahrschein¬ 
lich, dass schon hier eine Bindegewebsverdichtung rings um die Gefässe 
begann. Bei der Valvula Bauhini war der Darm stenosenartig verengt. 
Der Durchmesser hielt nur ein paar Zentimeter, und die mikroskopische 
Untersuchung der Darmwand zeigte in der subsetösen Schicht eine starke 
Bindegewebshypertrophie. Diese hatte einen sehr festen Charakter, und 
es scheint mir wahrscheinlich, dass wir hier eine der ältesten patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen dieses Falles und vielleicht den 
Ausgangspunkt derselben haben. Die Befunde der Darmschleimhaut er¬ 
klären nicht die Hypertrophie der Serosa. Die Aetiologie der Darm- 
stenose bleibt also dunkel. Die Atrophie der Mukosa ist wohl als 
sekundär aufzufassen. Die Lagerung der Rundzelleninfiltrationen in der 
Darmwand kann möglicherweise in Beziehung zu den Lyraphgefässen 
gestellt werden. 
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Die Erklärung der Pathogenese dieses Falles muss leider hypo¬ 
thetisch werden. Die folgende scheint mir die meiste Wahrscheinlichkeit 
zu besitzen. 

Im*Zusammenhang mit einer Darmstenose unbekannten Ursprungs 
ist hier eine chronische Infektion oder wahrscheinlicher Intoxikation vom 
Darme ausgegangen. Dass freilich Symptome einer geringen Stenose des 
Darmes schon in einem sehr frühen Stadium der Krankheit bemerkbar 
wurden, geht aus der Anamnese des Falles hervor (siehe oben), 
die einen für den Patienten subjektiv bemerkbaren Durchgang des Darm¬ 
inhaltes angibt zu einer Zeit, wo sich der Milztumor eben erst bemerkbar 
machte. Ein lokal-entzündlicher Prozess vom Darm aus wird vielleicht durch 
die Gefässe in das Mesenterium fortgeleitet. Der Entzündungsprozess folgt 
den Wurzeln des Portalgefässystemes bis zur Vena portae und mit dieser 
in die Leber hinein, den öfters erwähnten Mantel der Portalstärame 
bildend. Ob die durch die Entzündung hervorgerufene Gewebsverdickung 
rings um die Gefässe herum direkt zu einem erschwerten Abfluss und zu 
einer davon abhängigen Retentionshyperämie und Hypertrophie der Milz 
beigetragen hat, oder ob die Veränderungen der Milz nur lokal entzünd¬ 
licher Natur sind, bleibt hier eine offene Frage. Vielleicht spielen beide 
Momente eine Rolle. Von weit grösserer Wichtigkeit scheint es mir bei 
der Erklärung dieses Falles zu sein, dass dieser vom Darm ausgegangene 
Entzündungsprozess es sehr wahrscheinlich macht, dass die Milzhyper¬ 
trophie hier nicht gern der Zeit nach primär im Verhältnis zu den 
Leberveränderungen sein kann, obwohl der Milztumor sowohl subjektiv 
vom Patienten wie objektiv als das erste Symptom der Krankheit wahr¬ 
genommen wurde. Der pathologische Befund spricht entschieden mehr 
zu Gunsten der Ansicht, dass die Verdickung der Darmserosa, die Milz¬ 
hypertrophie und die anscheinend älteren Leberveränderungen, nämlich 
die Mantelbildung ' rings um die grossen Gefässtämrae, dieselbe Genese 
haben und zur selben Zeit begonnen haben. In der Leber haben sich 
später nach und nach die mikroskopisch ziemlich jungen reinen zirrho- 
tischen Veränderungen entwickelt, und als diese zuerst eine gewisse 
Mächtigkeit erreicht hatten, trat Asäites auf. 

Die Blutveränderungen in diesem Falle sind die einer sekundären 
Anämie. Die ausgesprochene Poikilozytose, wobei Normoblasten niemals 
beobachtet wurden, spricht für einen ausgesprochenen degenerativen 
Prozess des Blutes mit schwacher Regenerationstendenz. Auch die 
reichliche Pigmentanhäufung in der Milz kann in derselben Richtung 
gedeutet werden. Schon der Umstand, dass die Blut Veränderung während 
des Krankheitsverlaufes ziemlich konstant blieb, spricht gegen die An¬ 
nahme einer primären Bluterkrankung. Die Krankheit führte eine extreme 
Kachexie herbei, und der langsam eintretende Tod war offenbar eine 
Folge der letzteren. 

Das Wesentliche meines jetzt geschilderten Falles ist also, dass 
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sich derselbe klinisch als eine Ban tische Krankheit kennzeichnete, 
pathologisch-anatomisch aber ein ganz anderes Bild darbot und zwar das 
einer weit vorgeschrittenen Leberzirrhose. 

Um einen Platz als selbständige Krankheit beanspruchen zu können 
muss ein Krankheitsbild erstens das konstante Zusammentreffen gewisser 
klinischer Symptome, zweitens das Korrespondieren derselben mit einem 
charakteristischen pathologisch-anatomischen Befund aufweisen. Wenn 
es also für Morbus Banti Ausnahmen der zweiten und vielleicht 
wichtigsten dieser Anforderungen gibt, wird diese Krankheit durch ihre 
klinischen Symptome vielleicht genügend charakterisiert? Die wesent¬ 
lichen unter denselben sind aus meinem Referat der Ban tischen 
Schilderung zu Anfang dieses Aufsatzes ersichtlich, und zwar erstens 
primäre Milzhypertrophie mit sekundärer Leberzirrhose und sekun¬ 
därer Anämie, zweitens der eigenartige Blutbefund. Als drittes, sehr 
charakteristisches Moment für diese Krankheit ist der von mir in diesem 
Aufsatz zuvor nicht erwähnte heilende Einfluss einer frühzeitig vor¬ 
genommenen Milzexstirpation hervorgehoben worden. 

Was das erstgenannte Syndrom betrifft, halten Senator 1 ), Chiari 2 ) 
und andere es eben für ein wesentliches Verdienst Bantis, dass er zu¬ 
erst die Aufmerksamkeit auf das primäre Auftreten des Milztumors und 
das sekundäre der Leberzirrhose in seinen Krankheitsfällen gelenkt hat. 

Diese Auffassung scheint mir ziemlich schwach begründet zu sein. 
Eine Sektion im ersten Stadium der Ban tischen Krankheit ist — soweit 
ich weiss — nicht beschrieben worden, und eine solche Angabe muss 
übrigens wegen der Schwierigkeit oder Unmöglichkeit, eben in diesem 
Stadium eine sichere Diagnose des Falles zu stellen, sehr kritisch auf¬ 
genommen werden. Der Zustand der Leber ist nur nach der Beobachtung 
bei den Splenektomieoperationen beurteilt worden. Eine eben beginnende, 
sich langsam entwickelnde Leberzirrhose entzieht sich doch gern einer 
äusseren makroskopischen Wahrnehmung in situ beim lebenden Patienten. 

Wentworth 3 ) hebt in diesem Zusammenhang hervor, dass es eine 
nicht ungewöhnliche Beobachtung ist, dass die Splenomegalie schon in 
einem früheren Stadium der Leberzirrhose einsetzt, und er scheint über¬ 
haupt der Ansicht zu sein, dass die Bantischen Krankheitsfälle nur 
Fälle von Leberzirrhose mit ungewöhnlich grossem Milztumor sind. 
Marchand 4 ), der übrigens nebst Chiari 5 ) das Verdienst hat, die Fälle 
der kongenitalsyphilitischen Splenomegalien aus dem Bantischen Krank¬ 
heitsbegriff ausgemustert zu haben, spricht sich ganz in derselben Rich- 

1) Senator, 1. c. 

2) Chiari, Prager med. Wochenschr. 1902. No. 24. S. 284. 

3) Wentworth, 1. c. p. 404. 

4) Marchand, 1. c. S. 467. 

5) Chiari, 1. c. 
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tung aus. March and hat in solchen sicher luetischen Fällen dieselbe 
Fibroadenie, wie sie Banti beschreibt, gefunden, was ja nicht zugunsten 
der Spezifizität dieser Veränderung spricht. In dem von mir mitgeteilten 
Falle ist es wenigstens sehr wohl möglich, dass die Leberveränderungen zur 
selben Zeit als die Milzhyperplasie eingesetzt haben können, obwohl sie 
sich im Beginn sowohl der objektiven als subjektiven Wahrnehmung ent¬ 
zogen. Die Erklärung des grossen und frühen Milztumors in diesen 
Fällen bleibt noch dunkel. Gilbert und Lereboullet 1 ) haben sich viel 
Mühe gemacht, um die Bedeutung der Hypertension in der Vena portae 
und der passiven Kongestion der Milz für die Genese der enormen 
Splenomegalie dieser Fälle zu zeigen. Sie halten sogar andere Faktoren 
für sehr selten. In der Theorie des primären Milzturaors seiner Krankheit 
hebt Banti hervor, dass die Milz durch ihre innere Sekretion einer 
toxischen Substanz sowohl die Anämie wie die Zirrhose der Leber 
hervorruft. Mir scheint es mindestens ebenso natürlich, wenn bei ge¬ 
wissen, bisher noch unbekannten Umständen die Leber und die Milz 
ungleich kräftig und rasch und nach der eigenen Natur des resp. Organs 
gegen dieselbe Intoxikation, z. B. vom Darme aus, reagierten. 

Die Anämie kann wohl auch eine Wirkung derselben Noxe sein, 
obwohl ihre Eigenart bei dieser Krankheit sicher im engsten Zusammen¬ 
hang mit der Milzhyperplasie steht. Mehrmals hat man nämlich gefunden, 
was in der letzten Zeit z. B. von Bierring und Egdahl 2 ) bestätigt 
wird, dass nach einer Splenektomie beinahe normale Verhältnisse des 
Blutes wieder eintreten können. Die Veränderung der roten Blutkörperchen 
sind nur die bei einer sekundären anämischen Degeneration des Blutes 
ganz wie bei anderen Kachexien. Die Leukopenie und die relative Ab¬ 
nahme der polynukleären Leukozyten sind dagegen von den Nachfolgern 
Bantis als ziemlich charakteristisch betont. 

Der oben geschilderte Fall bot auch eine ausgeprägte Leukopenie 
dar, wenn auch ohne prozentische Verschiebung der Leukozytenarten, 
und nach späteren Arbeiten scheint dieses Symptom bei vielen Fällen 
von Splenomegalie verschiedenen Ursprungs vorzukommen. L. d’Amato 3 ) 
hat neuerdings in zwei Fällen chronischer Malaria und in einem Falle 
luetischer Splenomegalie dieselbe Veränderung wie bei Morbus Banti ge¬ 
funden und glaubt, dass die Ursache einer solchen Leukopenie nicht in 
einer abnormen Verteilung der Leukozyten oder leukotoxischen Wirkung 
des Blutserums, sondern in dem abnormen Zustand der leukopoetischen 
Organe liegt. 

Was schliesslich die Behauptung der heilenden Einwirkung einer 


1) Gilbert et Lereboullet, 1. c. p. 903. 

2) Bierring and Egdahl, Journal of the amer. raed. assoc. 1906. Oct. 13. 

3) L. d’Amato, Zeitscbr. f. klin. Med. 1905. Bd. 57. S. 233. 
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Splenektomie in frühen Fällen der Krankheit betrifft, so sah Banti 
gerade in diesem Umstand eine Hauptstütze für die Annahme der pri¬ 
mären Milzerkrankung und für die Theorie der Absonderung eines Milz¬ 
giftes, also auch eine Hauptstütze für die Spezifizität seiner Krankheit. 
Wentworth 1 ), der die Fälle, auf die sich Banti selbst berufen hat, 
kritisch prüfte, spricht ihnen jede Beweiskraft ab. Teils war die Beob¬ 
achtungszeit nach der Operation zu kurz, um ein sicheres Urteil über 
die definitive Heilung abgeben zu können, teils waren die vorgeführten 
Fälle kompliziert und eine andere Deutung derselben möglich oder sogar 
wahrscheinlich. Wenn die Operationsresultate ein Beweis für das pri¬ 
märe Auftreten des Milzturaors wären, fragt Wentworth, wie mir 
scheint mit Recht, wie sollte man dann die bisweilen guten Ergebnisse 
der Splenektomie eines notorisch sekundären Milztumors auffassen? 
Gilbert und Lereboullet haben auch in ihrer oben erwähnten Kritik 
des Ban tischen Krankheitsbegriffes dieser Frage Aufmerksamkeit ge¬ 
widmet und gezeigt, dass die Resultate der bis dahin (1904) publizierten 
Fälle von operiertem Morbus Banti gar nicht aufmunternd sind. Die, 
soweit bekannt, in Schweden operierten, von Aspelin 2 ) mitgeteilten 
Fälle schienen doch später keine Symptome einer fortschreitenden Zirrhose 
dargeboten zu haben. Dass die Splenektomie eine wenigstens im Beginn 
beträchtliche Verbesserung der Anämie hervorrufen kann, ist schon oben 
erwähnt. Hier muss aber wieder hervorgehoben werden, dass die sichere 
Diagnose der Krankheit in diesem frühen Stadium, wie sowohl Banti 
als seine Nachfolger zugeben, wenigstens sehr schwierig ist. 

Zur Beleuchtung dieser Streitfragen über die Stellung der sogen. 
Bantischen Krankheit als selbständige Krankheit möchte ich hier schliess¬ 
lich einige Schlussfolgerungen meines oben beschriebenen Falles zusammen¬ 
fassen : 

1. Die Bantischen Krankheitsstadien und das ganze nach 
Banti von Osler, Senator u. a. modifizierte und für die Krank¬ 
heit als charakteristisch hervorgehobene Symptombild wird 
bisweilen in Fällen getroffen, die den von Banti geschilderten 
pathologisch - anatomischen Befund gar nicht zeigen; wie 
früher March and bewiesen hat, dass es anderseits Fälle gibt, die 
klinisch und pathologisch ganz dem Bantischen Bilde gleichen, aber 
sicher eines anderen und zwar syphilitischen Ursprungs sind. 

2. Die klinischen Merkmale des Blutes bei Morbus Banti 
speziell können auch in anderen Krankheiten mit Splenome¬ 
galie Vorkommen. 

3. ln gewissen Fällen von Leberzirrhose sind wahrschein¬ 
lich die Umstände besonders begünstigend für das zeitige und 

1) Wentworth, 1. c. 

2) Aspelin, Hygiea 1904 No. 7, p. 687. 
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das Krankheitsbild sogar beherrschende Auftreten eines grossen 
Milztumors, der dadurch als primäres Symptom imponiert. 

Es ist immer noch möglich, dass es eine kleine und seltene Gruppe 
von Krankheitsfällen gibt, die sich schliesslich als Ban tische in engster 
Beziehung absondern lassen. Um dies zu ermöglichen, sind aber eine 
mehr kritische Prüfung der klinischen Symptome und eine genauere 
Durchforschung der pathologischen Ergebnisse, als bisher geschehen, 
unerlässlich, damit die bequeme Diagnose „Morbus ßanti w nicht länger 
in solcher Ausdehnung missbraucht werde. 
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XV. 

Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des Karolinischen Institutes 

in Stockholm. 

Ein Beitrag zur Kenntnis der Rückemnarkstumoren und 
Höhlenbildungen im Rückenmark. 

Von 

Carl A. Kling, 

I. Assistenten der Abteilung. 

(Hierzu Tafel XV u. XVI.) 


In der Literatur der letzten Jahre über Gliageschwülste hat sich das 
Interesse vor allem den epithelialen Elementen zugewandt, die nicht 
selten, wie die letzten Forschungen gezeigt haben, in diesen Neubildungen 
Vorkommen. Besonders haben die Anhänger der Cohnheim-Ribbert- 
schen Theorie dem Vorhandensein dieser Bildungen grosses Gewicht bei¬ 
gelegt und in ihnen das Primäre gesehen, die embryonal ausgeschalteten 
Zellen, aus denen die Gliome später ihren Ursprung nehmen. 

Ich will im Folgenden einen Fall von Neubildung im Rückenmark 
mitteilen, wo diese epithelialen Elemente in einer solchen Menge und in 
einer solchen Form sich finden, dass die Geschwulst durch sie ihren be¬ 
stimmten Charakter erhält. 

Ausserdem bietet dieser Fall Verhältnisse dar, die aus allgemeinem 
geschwulstätiologischen Gesichtspunkt interessant sind. 

Der Fall ist mir von dem Vorsteher des Pathologischen Instituts, 
Herrn Professor Carl Sundberg, zur pathologisch-anatomischen Be¬ 
arbeitung übergeben worden. Ich erlaube mir, ihm hier meinen herz¬ 
lichen Dank für alle Förderung und das grosse Interesse auszusprechen, 
das dieser meiner Arbeit entgegengebracht hat. 

Dank dem Entgegenkommen seitens des Herrn Professors S. Hen- 
schen, in dessen Klinik der Patient während des grösseren Teiles seiner 
Krankheit gepflegt wurde, ist es mir möglich gewesen, aus der Kranken¬ 
geschichte mitzuteilen, was für meine Untersuchung von Interesse ist. 

Es war anfangs meine Absicht, den Fall nur pathologisch-anatomisch 
zu behandeln. Indessen fand ich es später angebracht, einige allgemeine 
Vergleiche zwischen den klinischen und anatomischen Befunden anzustellen. 
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Auszug aus der Krankengeschichte. 

K.A., 30 Jahre alt, Sägewerkarbeiter, aufgenommen in die medizinische Abteilung 
des König!. Serafiraerlazaretts am 6. April 1904, gestorben am 21. September desselben 
Jahres. 

Heredität: Pat. weiss nicht, dass Nerven- oder Geisteskrankheiten in seiner 
Familie vorgekommen sind. Der Vater starb im Alter von 70 Jahren an Influenza, 
hatte sich vorher einer guten Gesundheit erfreut. Die Mutter lebt, 67 Jahre alt, leidet 
seit einigen Jahren an Schwindel und Ohrensausen. Von den 6 Geschwistern des Pat. 
starben die beiden ersten wenige Stunden nach der Geburt, 3 an unbekannten Krank¬ 
heiten. Ein 24jähriger Bruder lebt und ist gesund. 

Hygiene: Pat. wuchs unter guten äusseren Verhältnissen auf. Bis zum Alter 
von 25 Jahren Feldarbeiter, die letzten 5 Jahre in einem Sägewerk beschäftigt. Ver¬ 
heiratete sich in seinem 25. Jahre. Die Frau gesund. Ein Kind, 3 Jahre alt, gesund. 
Keine Aborte. 

Pat. erklärt, niemals luetisch infiziert worden zu sein. 

Er hat Alkohol seit dem 18. Jahre genossen, niemals zu täglichem Gebrauch, 
üusserst selten im Uebermass. 

Frühere Krankheiten: Als Kind Masern. Keine anderen akuten Infektions¬ 
krankheiten. 

In der Kindheit und in den Jahren des Wachstums litt Pat. an Stottern; dies 
hat in den letzten Jahren bedeutend abgenommen, doch besteht noch eine bisweilen 
auftretende Schwierigkeit, die Worte herauszubekommen, besonders wenn Pat. unruhig 
ist oder unvermutet angesprochen wird. 

Im Alter von ungefähr 20 Jahren Kopfschmerzen, in der Stirngegend lokalisiert, 
bei angestrengter Arbeit anftretend. Sie waren jedoch niemals besonders heftig und 
verschwanden vollständig nach einigen Jahren. 

Gegenwärtige Krankheit: Pat. weiss keine Ursache für seine gegenwärtige 
Krankheit. Im September 1903 begannen Schmerzen in der rechten Hiiftgegend 
aufzutreten, die sich allmählich längs der äusseren Seite des rechten Schenkels ver¬ 
breiteten, dort einen brennenden, stechenden, kriechenden Charakter annehmend. 
Aehnliche Schmerzen und Beschwerden traten allmählich im unteren Teil des Bauches 
und in der Lendengogend auf. Rings um den Rumpf in der Höhe des Nabels begann 
ein ziehendes, schmerzhaftes Gefühl aufzutreten. 

Einige Wochen nach Beginn der Krankheit fühlte sich Pat. schwächer im rechten 
Bein als im linken. Er bemerkte, dass er hinkte, und dass er mit dem rechten Bein 
nicht ordentlich ausschreiten konnte. 

Anfang Oktober desselben Jahres traten in den äusseren Partien des linken 
Schenkels und im linken Unterschenkel ähnliche Schmerzen und dasselbe Schwäche¬ 
gefühl auf wie vorher in dem rechten. 

Während der darauffolgenden Monate machte die Krankheit stetige, wenn auch 
langsame Fortschritte. Er wurde immer schwächer in den beiden Beinen, Zittern und 
Schütteln in ihnen stellte sich ein, wenn er stand oder ging. Er war jedoch auf und 
beschäftigte sich mit leichterer Arbeit bis zum Januar 1904, wo er in das Lazarett zu 
Sala aufgenommen wurde. 

Schon gleich zu Beginn der Krankheit wurden Störungen im Urinieren beob¬ 
achtet. Oefter als zuvor stellte sich das Bedürfnis ein, das Urinieren geschah 
langsamer, träger, von unbedeutendem Brennen in der Harnröhre begleitet. Im Januar, 
während des Aufenthalts in Sala, trat Retention ein, sodass der Urin abgelassen 
werden^musste. ^Die Retention hörte jedoch bald auf, und Pat. konnte dann wieder 
urinieren. Stuhlgang träge. Keine Inkontinenz von Fäzes oder Urin. 

Während Pat. im Lazarett zu Sala sich aufhielt, nahm die Lähmung ir. den 
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Beinen mehr und mehr zu. Wurde nach dem Serafimerlazarett am 6. April 1904 
überführt. 

Status praesens am 9. April: Pat. ist kräftig gebaut. Fettpolster und 
Muskulatur gewöhnlich. An Appetit und Schlaf nichts auszusetzen. Temperatur 
afebril. 

Subjektive Beschwerden: Klagt über ein drückendes Gefühl um den Bauch und 
das Kreuz und über Brennen, Kriechen und Kribbeln in der Lendengegend und dem 
oberen Teil der Innenseiten der Schenkel, vor allem des rechten. Ausserdem gelinde 
Empfindlichkeit und Brennen bei Berührung. Er fühlt die Beine eingeschlafen. 

Psyche: Nichts zu bemerken, abgesehen von einem geringen Grade von Stottern. 

Kranialnerven: 0. 

Sensible Spinalnerven: Am Hals, an den Armen und dem oberen Teil des Rumpfes 
keine nachweisbaren Veränderungen. Dagegen unterhalb einer Linie, die 5 cm über 
dem Nabel rings um den Rumpf gezogen wird, Schmerz- und Temperatursinn voll¬ 
ständig fehlend. Berührung wird nur, wenn kräftiger, wahrgenommen. Um den 
Anus, über Skrotum und Penis sind die Sensibilitätsstörungen ziemlich gering. 

Ortssinn: Hat nicht gelitten. Berührung wird an die rechte Stelle lokalisiert. 

Muskelsinn: Merkt und bestimmt Lage Veränderungen der Beine. 

Motilität: Die passive Beweglichkeit überall tadellos. Ebenso die aktive in den 
Armen und dem oberen Teil des Rumpfes. 

Dagegen die beiden Beine so gut wie vollständig paralytisch. Er hält sie aus¬ 
gestreckt, die Füsse plantar, die grossen Zehen dorsal flektiert. Kann in geringem 
Grade die grossen Zehen biegen und strecken. Kann keine Bewegungen im Fuss-, 
Knie- oder Hüftgelenk ausführen. Nur mit Hilfe der Arme vermag er sich in sitzende 
Stellung aufzurichten. 

Defäkation, Urinieren: Normal, obwohl der Regel nach etwas träge. Einigemale 
seit der Aufnahme hat der Urin jedoch abgelassen werden müssen. 

Ataxie konnte in den oberen Extremitäten nicht konstatiert werden. 

Reflexe: Untere Bauch-, Kremaster-, Fusssohlenreflexe fehlen. Obere Bauch¬ 
reflexe dagegen bis zur Grenze für die Sensibilitätsstörungen vorhanden. Babinsky 
negativ. Patellarreflexe gesteigert auf beiden Seiten, ebenso die Trizepsrellexe. Kein 
Fussklonus. 

Bei der Untersuchung treten bisweilen krampfartige Zusammenziehungen und 
Rigidität in den Muskeln der Beine auf. 

Trophische Verhältnisse: Die Muskeln der Beine fühlen sich bei Palpation schlaff 
an, offenbare Atrophie findet sich aber nicht. Keine Dekubituswunden. 

Die übrigen Organe geben zu keinen Bemerkungen Anlass. 

Der Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Behandlung: Jodkalium. Am 21. April wurde Quecksilberbehandlung einge¬ 
leitet. 

Am 2. Mai 1904: Auf dem linken Hinterbacken eine ungefähr zentimetergrosse 
Dekubituswunde. Die Rückenmuskulatur auf der linken Seite etwas dünner, schlaffer 
als auf der rechten Seite. 

Am 15. Juni 1904: Die Sensibilitätsstörungen mit den beim Status beschriebenen 
übereinstimmend. Die Motilitätsstörungen ebenso. Bei passiven Bewegungen be¬ 
deutender Widerstand bald in der einen, bald in der anderen Muskelgruppe. Babinsky 
positiv. 

Am 21. Juni 1904: Frost. Temperatur 41°. Der Urin trübe von reichlichen 
Mengen Leukozyten. Schlechter Allgemeinzustand. 

Am 28. Juni 1904: Allgemeinzustand etwas besser. 38°. Bedeutend abgemagert. 
Stuhlgang nur nach Lavement. Incontinentia urinae. 

Am 19. August 1904: Allgemeinzustand schlecht. Lähmungssymptome wie zu- 
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vor. In der Trochantergegend beiderseits und auf dem unteren Teile des Sacrura 
Dekubituswunden. Incontinentia urinae. Stuhlgang nach Lavement. 

Am 16. September 1904: Sopor eingetreten. Temperatur 38,9. Die Beine para¬ 
lytisch. Kontrakturen, besonders in der Beugemuskulatur der Knie. Die Bauch¬ 
muskeln stark gespannt. Patellar-, Plantar- oder Bauchreflexe können nicht hervor¬ 
gerufen werden. Der Urin trübe, enthält Eiweiss. Leukozyten im Sediment. 

Starb am 21. September 1904. 

Klinische Diagnose (Prof. Flenschen): Tumor medullae spinalis et de¬ 
cubitus. 


Sektionsprotokoll (Prof. Sundberg). 

K. A., 30 Jahre alt, Sägewerkarbeiter. Obduziert am 23. April 1904. 

Körper von mittlerer Länge, Fettpolster und Muskulatur aufs äusserste reduziert. 
Hautfarbe blass, auf dem unteren Teil des Rückens und in der Leistengegend grün 
missfarbig. Auf der Rückenseite ausgedehnte Leichenflecke, ln der Sakral- und 
Glutäalregion sind bis in das Periost des Knochens gehende Dekubitus von be¬ 
deutender Grösse zu sehen, die sich bis zum Anus herunter erstrecken. Auch über 
den beiden Trochanterpartien äusserst tief gehende Wunden, auf der rechten Seite bis 
auf den Knochen. Geringere Wunden ausserdem auf den Innenseiten beider Knieen, 
auf der Aussenseite des rechten Unterschenkels und auf den Malleolen und Fersen beider 
Füsse. Leichenstarre gelöst, sowohl in den beiden Schultergelenken als in den Ellen¬ 
bogengelenken. Die Hornhaut trübe. 

Am Gehirn wie auch seinen Häuten nichts zu bemerken. 

Bei der Eröffnung des Spinalkanals erweisen sich die Häute des Rückenmarks 
als unverändert. Nachdem diese aufgeschnitten, sieht man das Rückenmark, ent¬ 
sprechend dem 9. Brustwirbel und in einer Ausdehnung von ungefähr 3 cm spulen¬ 
förmig aufgetrieben. Ueber dieser Auftreibung sind die Gefässe stärker ausgefüllt und 
geschlängelt. Die Konsistenz des Rückenmarks ist hier etwas fester als oberhalb und 
unterhalb. Ueber dieser tumorähnlichen, nioht scharf begrenzten Auftreibung verlaufen 
auf der Rückenseite das 8. und 9. Nervenpaar und erscheinen dünner wie auch mehr 
ins Graue spielend als die oberhalb der Stelle liegenden. Längs der Nerven liegt eine 
Gruppe perlenbandförmig angeordneter, runder Erhebungen, die bei näherer Prüfung 
aus bruchähnlichen Ausbuchtungen des Rückenmarks zu bestehen scheinen. Auf der 
Vorderseite dieser Auftreibung liegen diese Ausbuchtungen mehr diffus zerstreut, nur 
ein längs gehendes medianes Feld frei lassend. Bei Einschnitt in das Rückenmark an 
der spulenförmig aufgetriebenen Stelle wird in seinen zentralen Teilen eine tumor¬ 
ähnliche Veränderung von graugolber Farbe getroffen, die nach oben und unten ohne 
scharfe Grenze in graue Substanz übergeht und an der Oberfläche von einer dünnen 
Schicht Rindensubstanz umgeben ist. Das Rückenmark unterhalb dieses Gebietes 
ausserordentlich weich, oberhalb desselben etwas fester. 

Der Bauch, der bedeutend eingesunken ist, erweist sich bei Eröffnung als eine 
gewöhnliche Menge klarer Flüssigkeit enthaltend; zum Situs viscerum nichts zu 
bemerken. 

Bei Eröffnung des Thorax zeigte es sich, dass die linke Lunge an der Spitze 
locker, am unteren Lappen dagegen stark der Brustkorbwand adhärierte. Die rechte 
Lunge frei in ihrer ganzen Ausdehnung. In den Pleurahöhlen keine Vermehrung der 
Flüssigkeit, ebensowenig im Herzbeutel. 

Die Lungen von normaler Beschaffenheit. In dem Hilus der linken Lunge eine 
Bronchialdrüse mit verkalkten, käsigen Knötchen. 

Das Herz von normaler Grösse und Konsistenz. An den Aorta- und Mitralis¬ 
klappen einige frische verruköse Exkreszenzen. Auch an den Pulmonalisklappen einige 
solche frische Exkreszenzen. Das Myokardium au der Schnittfläche trocken, graubraun, 
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Die Leber bedeutend vergrüssert, schlaff und blass, mit deutlich ausgesprochener 
Zeichnung. Scharf hervortretende Amyloidreaktion. 

Die Milz von mehr als normaler Grösse, ihre Konsistenz nicht besonders fest; 
an der Schnittfläche treten die Corpora Malpighii deutlich sagokornähnlich hervor und 
geben positive Amyloidreaktion. 

Der Magen zeigt kadaveröse Veränderungen. 

Zu den Därmen nichts zu bemerken. 

Die Nieren von normaler Grösse und Konsistenz mit ziemlich leicht ablösbarer 
Kapsel; der Schnittrand nicht besonders schwellend. Die Rinde von ungefähr 
normaler Dicke, hyperämisch und mit zahlreichen, stecknadelkopfgrossen gelben 
Flecken, aus welchen mit Blut gemischer Fiter herausgepresst werden kann. Die 
Pyramiden zeigen Gruppen von aufsteigenden, gelblichen Streifen; die Papillen ein¬ 
gesunken. Die Schleimhaut des Nierenbeckens etwas gerötet. 

Die Blase hat gut entwickeltes Trabekelwerk. Die Schleimhaut etwas gerötet, 
doch ohne grössere Veränderungen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tumor medullae spinalis (glioma?) 
— Fndocarditis acuta verrucosa (V. mitralis, tricuspidalis, aortae) — Degeneratio 
parenchymatosa myocardii — Cystitis — Pyelonephritis — Degeneratio amyloidea 
hepatis et lienis. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Technik. Um besser die Form beim Rückenmark beizubehalten, 
fixierte man es ungeschnitten, abgesehen von dem Einschnitt in die 
spulenförmige Auftreibung bei der Sektion, in 10 proz. Formalin. Nach 
dem Fixieren wurde die ganze erweiterte Partie des Rückenmarks 
herausgenommen, in geeignete Scheiben geschnitten, teils in Zelloidin, 
teils in Paraffin eingebettet und in Serien geschnitten. Auf die gleiche 
Weise wurde mit herausgeschnittenen Stücken aus den übrigen Teilen 
des Rückenmarks verfahren. Auf diese Weise sind 15 verschiedene 
Segmente einer Prüfung unterzogen worden. Für das Studium der Zell- 
und Kernformen wie auch der Glia erwies sich Heidenhains Eisen- 
alaun-Hämatoxylin als geeignet. Die Degenerationen sind unter 
Anwendung von Pals und Guddens Modifikation der Weigertschen 
.Methode untersucht worden. Montierung in Kanadabalsam. Die Masse, 
die hier unten angegeben werden, beziehen sich auf die fertigen Schnitte. 

Das Zervikalmark. Dieser Teil des Rückenmarks ist von 
normaler Dicke und Form. 

An dem Schnitt aus der Zervikalanschwellung (in der Höhe des 6. 
Zervikalwirbels), wie er in Fig. 1 abgebildet worden ist,, sehen wir die 
graue Substanz ohne Veränderungen. Der Zentralkanal (cc) ist obliteriert, 
tritt nur als eine solide Gruppe von Ependymzellen hervor. Dagegen ist 
hier eine deutliche Degeneration der Hinterstränge zu sehen. 

Auch die oberhalb und unterhalb der Anschwellung liegenden 
Segmente zeigen ein ähnliches Aussehn. 

Oberer Teil des Dorsalmarks, ln der Höhe des 3. Dorsal¬ 
wirbels ist der Rückenmarksquerschnitt (Fig. 2) nicht unbedeutend ver- 
grössert, 13 mm in transversaler, 10 mm in sagittaler Richtung messend. 
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Seine Zeichnung weicht in hohem Grade von der normalen ab. Wie 
man sieht, wird das Zentrum von einer an dem gefärbten Präparat 
heller hervortretenden runden Gewebspartie (c. glm.) von ungefähr 8 mm 
Durchmesser eingenommen. In seiner Mitte liegt eine gleichfalls runde 
Höhlung (Syr.), die 4 mm im Durchschnitt misst, und in seiner vorderen 
Partie sieht man den Zentralkanal (cc.), seitwärts von der Fissura ant. 
gedrängt und zu 2 mm Breite erweitert. Diese zentrale Gewebsmasse 
geht ohne scharfe Grenze in die umgebende graue und weisse Substanz 
über. Die Vorder- und Seitenhörner sind nach der Seite verschoben, 
sehen aber im übrigen relativ wohlerhalten aus. Dagegen finden sich 
von den Hinterhörnern nur zerstreute Ganglienzellen. Die Hinterstränge 
sind in ihrem vorderen Teil vollständig in der zentralen Gewebspartie 
aufgegangen und begrenzen nach hinten die Höhlung. Die Reste von 
ihnen sind degeneriert (deg.). 

Kehren wir zu einer genaueren Prüfung der tumorähnlichen Partie 
in der Mitte des Rückenmarks zurück, so finden wir hier ein Gewebe, 
das aus einem Netzwerk von Gliafasern mit in den Knotenpunkten 
liegenden, von Hämatoxylin stark gefärbten Zellkernen besteht. Das Netz¬ 
werk hat im ganzen eine konzentrische Anordnung um die grosse 
Höhlung herum; nur in ihrer nächsten Umgebung nehmen die Fasern 
eine mehr radiierende Richtung an. Hier ist auch das Netzwerk lichter, 
und die Zellen selbst und ihre Form treten daher deutlicher an dieser 
Stelle hervor. Fig. 15 zeigt das Aussehn der Zellen, die das Gewebe 
aufbauen. Wir sehen, dass sie die wechselnde Form und die Charaktere 
der gewöhnlichen Gliazellen haben. Alle haben sie einen ovalen, vom 
Eisenalaunhämatoxylin hier stark gefärbten Kern und ein unbedeutendes, 
kaum hervortretendes Protoplasma nahe um den Kern herum. 
Peripher tritt dagegen der Zellkörper hervor, wechselt aber an Form. 
Bald läuft er mit zwei, allmählich schmäler werdenden Ausläufern in 
entgegengesetzten Richtungen aus, sodass die Zelle dadurch ein spulen¬ 
förmiges Aussehn erhält, bald entsendet er feine, längere oder kürzere 
Fäden nach verschiedenen Richtungen in sternförmiger Anordnung. 

Die Höhlung in der Mitte des Gliagewebes entbehrt jeder anderen 
Begrenzung als Gliafasern. Ependymzellen sind nicht zu sehn. Im Innern 
der Höhlung erblickt man eine feinkörnige Masse und Zellenreste. 

Der Zentralkanal liegt in einem Gewebe, das vollkommen dem eben 
beschriebenen ähnelt. Es ist zum grössten Teil ependyrabekleidet. Diese 
Ependymzellen sind bald hoch zylindrisch, nach innen gegen das Lumen 
hin durch einen Protoplasmasaum scharf begrenzt, basal zu feinen Fasern 
sich verschmälernd, die in das Glianetz auslaufen, mit einem runden oder 
ovalen, chromatinreichen, basal gelegenen Kern, bald sind sie mehr 
kubisch. An anderen Stellen wieder fehlt Ependym. In der nächsten 
Umgebung des Zentralkanals liegen Gruppen von Zellen, die mit ihrem 
Kern und ihrem ziemlich reichlichen Protoplasma den Ependymzellen 
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ähneln, die aber im übrigen mit ihren Ausläufern sich wie die Gliazellen 
verhalten. 

1 cm oberhalb und unterhalb dieses Querschnittes sind das gliareiehe 
Gewebe und die Höhlungen im Rückenmarkszentrum verschwunden und 
haben mehr normalen Verhältnissen in der grauen Substanz Platz ge¬ 
macht. Doch sieht man noch immer an der letztgenannten Stelle einen 
erweiterten Zentralkanal, und um denselben herum liegt das Glianetz 
dichtmaschiger, konzentrisch angeordnet. 

Mitte des Dorsalmarks. Das Rückenmark ist hiervon gewöhn¬ 
licher Dicke. Der Zentralkanal ist hier noch mehr dilatiert als in dem 
oberen Teil des Rückenmarks; er tritt als eine transversal verlaufende, 
schmale Spalte, nahezu 4 mm lang, hervor. Zum grössten Teil ist er 
mit Epithel bekleidet, nur auf kleineren Strecken scheint dieses verloren 
gegangen zu sein. Auch hier liegt die Glia kompakter als gewöhnlich. 
Das Aussehen der Hörner nicht verändert. In den Hintersträngen 
Degeneration. 

Unterer Teil des Dorsalmarks. Wir sind nun zu dem Gebiete 
der spulenförmigen Auftreibung gekommen. Der Querschnitt, wie er in 
Fig. 3 wiedergegeben ist, liegt in der Höhe des 8. Dorsalwirbels und 
misst 12 mm transversal, 7 mm sagittal. Der Zentralkanal ist auch an 
dieser Stelle in demselben Grade vergrössert, wie an dem eben beschrie¬ 
benen Segment, er ist hier aber von mehr unregelmässiger Form, ent¬ 
sendet schmale Rezesse sowohl nach vorn als nach hinten. Um den 
Kanal herum liegt hier eine ziemlich breite Zone von dichtmaschigem, 
ziemlich zellreichem Gliagewebe (c. gl.), das ohne scharfe Grenze in die 
Umgebung übergeht und die Ganglienzellen in den Vorder-,*wie in den 
Seiten- und Hinterhörnern zersprengt. In der Nähe des Zentralkanals 
haben die Gliafasern sich zu gröberen Strängen gesammelt, die konzen- 
zentrisch rings um denselben herum verlaufen. 

Grosse Teile der Hinterstränge, besonders ihre vorderen Partien, sind 
degeneriert. 

1 cm weiter abwärts ist das Rückenmark noch mehr geschwollen, 
erreicht nun eine Breite von 16 mm. Das bereits im vorhergehenden 
Schnitt nicht unbedeutende Gliagewebe um den Zentralkanal herum hat 
nun an Umfang zugenommen und erstreckt sich weit nach den Seiten 
und in die Hinterstränge hinein. Ausser dem grossen Zentralkanal an 
der normalen Stelle sehen wir hier auch eine grössere, unregelmässig 
geformte Höhlung (Fig. 12, c. div.) im hinteren Teil der Gliamasse. Wie 
der Zentralkanal, ist sie auf grosse Strecken epithelbekleidet. Verfolgen 
wir diese Höhlung aufwärts in der Serie, so finden wir, dass sie in den 
Zentralkanal einmündet. 

Die Gliapartie, die diffus in die Umgebung übergeht, zeigt ab¬ 
wechselnd lockeres und kompakteres Aussehen. Hier und da sieht man 
in ihr Gruppen von Zellen, die den Eindruck von Epithel machen. Am 
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reichlichsten kommen diese Elemente in der Nähe der hinteren Höhlung 
vor. Dort liegen sie dicht zusamraengeballt ohne bestimmte Anordnung, 
weiter hinaus aber vereinigen sie sich zu Strängen und Bündeln, und 
trifft man ein solches quergeschnitten an, so findet man, dass die Zellen 
konzentrisch um ein kleines Lumen herum liegen (Fig. 12, nr.), wobei 
das Ganze lebhaft an die Bilder erinnert, die wir weiter unten finden 
werden. 

Das Epithel (Fig. 13, ne.), das die Höhlung begrenzt, stimmt im 
Aussehen mit dem Zentralkanalependym überein, das oben Gegenstand 
der Beschreibung gewesen ist. Hier sieht man besonders deutlich die 
basalen Ausläufer bei einem Teile dieser Zellen. 

Studieren wir die Zellelemente gleich ausserhalb dieses Ependyms, 
so bemerken wir bald das verschiedene Aussehen der Kerne; einige sind 
chromatinreich (sp. bl.), andere dagegen schwach färbbar, blasenförmig 
und mit hervortretendem Nukleolus (n. bl.). Hier handelt es sich offenbar 
um verschiedene Arten von Zellen. Sie haben beide einen kräftigen 
Protoplasmakörper, dessen Form jedoch hier schwer zu sehen ist. Wo 
die Zellen etwas lockerer liegen, kann man jedoch sehen, wie der Zell¬ 
körper zu einem Ausläufer sich verschmälert. 

Gehen wir bei unserer Untersuchung einige Milimeter weiter abwärts, 
so erhalten wir wieder ein ganz anderes Aussehen für den Querschnitt 
(Fig. 4 in der Höhe des 8. Dorsal Wirbels). Hier wird das Zentrum von 
einer runden Gewebepartie (n. om.) eingenommen, die 5 mm im Durch¬ 
messer misst und sich scharf von der Umgebung abhebt. Rings um sie 
läuft eine 2 mm breite Zone aus kompaktem Gliagewebe, die gleichsam 
eine Kapsel (gl. n.) um das Ganze herum bildet, an einer Stelle hilus- 
artig hineingehend. Hier sieht man auch Gefässe reichlich angehäuft 
(vas.). Dicht hinter der Fissura ant. ist ein transversal verlaufendes 
Band von Ependymzellen an der Stelle des Zentralkanals zu sehen. 

Untersuchen wir diese zentrale Gewebepartie, so finden wir nicht 
das gewöhnliche Bild eines Glioms, wie wir es vielleicht erwartet hatten. 
Statt dessen sehen wir hier ein Gewebe, das der Hauptmasse nach aus 
Epithelzellen besteht; Gliafasern fehlen hier ganz und gar. Fig. 11 zeigt 
uns eine Partie, wo das Aussehen der Zellen und die gegenseitigen Ver¬ 
hältnisse besonders prägnant hervortreten. Wie man sieht, liegen die 
hohen zylindrischen Epithelzellen in einer einfachen Schicht regelmässig 
um die kleinen Lumina herum (nr.) geordnet, beim ersten Zusehen an 
quergeschnittene Drüsenrohre erinnernd. Dass es sich wirklich um ge¬ 
troffene kanalförmige Bildungen handelt, davon kann man sich sowohl 
an Serienschnitten, als durch die Beobachtung derartiger längsgetroffener 
Rohre überzeugen, wo die Epithelzellen in längeren oder kürzeren Reihen 
zu beiden Seiten desselben liegen. Ist der Kanal von dem Schnitt nicht 
getroffen worden, so treten natürlich die Zellen in soliden Gruppen hervor. 

Was die Zellen betrifft, so sind diese, wie gesagt, hoch zylindrisch, 
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feinkörnig mit mehr oder weniger basal gelegenem Kern, nach dem 
Lumen hin scharf begrenzt durch einen Protoplasmasaum, der hier mit 
Eisenalaunhämatoxylinfärbung sich deutlich gegen den übrigen Teil des 
Zellkörpers abzeichnet. Nach der Peripherie zu schliessen die Zellen 
weniger scharf ab; einige scheinen sich in gröbere oder feinere Proto¬ 
plasmafäden aufzulösen, die jedoch, was ihre Färbbarkeit betrifft, sich 
wie das übrige Protoplasma verhalten, demnach in dieser Hinsicht ab¬ 
weichend von den Gliafasern, die sich durch Eisenalaunhämatoxylin 
intensiv färben. Auch bei diesen Zellen finden wir die Kerne von 
wechselndem Aussehen, einige chromatinreich, andere chromatinarm, 
blasenförmig und mit deutlich sichtbarem Kernkörper, ausserdem nicht 
wenige, die in mitotischer Teilung begriffen sind. 

Zwischen den Epithelzellengruppen sieht man ein feines Stroma von 
Bindegewebe mit zahlreichen Blutkapillaren und feineren Gefässen. 

Wenden wir uns der Peripherie der zentralen Gewebsmasse zu, so 
sehen wir die Epithelzellengruppen ganz plötzlich verschwinden. Ausser¬ 
halb derselben beginnt das wie ein dicker Mantel heruraliegende Glia- 
gewebe, dessen Aussehen variiert, bald dichtmaschig, zellreich, bald 
lockerer, zellarmer ist. Das erstgenannte Aussehen behält es weit in 
die Hinterstränge hinein bei. 

ln diesem Gliagewebe sind grosse protoplasmareiche Zellen mit 
plumpen Ausläufern und mit zwei oder mehreren Kernen zu sehen, welch 
letztere an die der Ganglienzellen erinnern (Fig. 14). 

Ausserhalb des Gliagewebes sieht man die graue Substanz ver¬ 
schoben und destruiert. ln der Rinde ausgedehnte Degenerationen. 

1 cm weiter abwärts am Rückenmark ist die zentrale Epithelmasse 
vollständig verschwunden, und der Querschnitt ist nun etwas kleiner, 
obwohl noch immer nicht unbedeutend vergrössert. Im Zentrum der 
grauen Substanz treffen wir nun einen Zentralkanal (Fig. 5, cc.), der auf 
5 mm Breite erweitert und fast ganz und gar mit Ependym bekleidet 
ist, und um denselben herum eine Zone von Gliagewebe (c. gl.) die etwas 
breiter nach hinten zu ist und an Dichte nach der Peripherie zu ab¬ 
nimmt. 

Lumbalmark. Ich beschreibe zunächst den obersten Teil des 
Lumbalmarks, der die breiteste Partie der spulenförmigen Auftreibung 
ausmacht. Das Rückenmark misst hier 20 mm in der Breite, 10 mm in 
der Dicke (Fig. 6, in der Höhe des 9. Dorsalwirbels). 

Die Vergrösserung des Querschnittes wird hier durch ein in seinem 
Zentrum vorkommendes Gliagewebe (c. glm.) von bedeutender Mächtigkeit 
bedingt, das die graue und weisse Substanz nach der Seite gedrängt hat. 
Das Aussehen des Gewebes stimmt der Hauptsache nach mit dem im 
oberen Teil des Dorsalmarks vorhandenen überein. Wie dort nimmt es 
allmählich nach aussen zu ab, sodass die Grenze hier unscharf wird. Im 
vorderen Gebiete desselben sieht man den vergrösserten Zentralkanal (cc), 
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der hier jedoch, wie wir sehen, kleiner ist als an der eben beschriebenen 
Stelle. Ausserdem sehen wir in der Mitte des Gewebes eine kleinere 
unregelmässige Höhlung mit zerfetzten, unebenen Wänden ohne Ependym- 
bekleidung. Sie hängt weder an dieser noch an einer anderen t Stelle 
mit dem Zentralkanal zusammen. 

Auch hier erblickt man vereinzelte grosse, protoplasmareiche Zellen 
von dem Aussehen, wie es oben geschildert worden ist. 

1 cm unterhalb dieses Querschnittes hat das Gliagewebe an Aus¬ 
dehnung abgenoramen, ist jetzt nur dicht um den Zentralkanal herum 
und im vorderen Gebiet der Hinterstränge vorhanden. Der Zentralkanal 
hat dagegen an Weite zugenommen. 

Kommen wir nun herunter zur Lumbalanschwellung, so ist das 
Rückenmark nur unbedeutend dicker als gewöhnlich. Hier haben die 
Veränderungen hauptsächlich den Zentralkanal betroffen (Fig. 7). Er hat 
hier die Form eines h angenommen, wobei der transversale Schenkel 
weit in die graue Substanz sich hinauserstreckt (cc) und der vertikale 
geradenwegs nach hinten geht (c. div.), die beiden Hinterstränge ausein¬ 
ander sprengend. Hier und da, auch in dem hinteren Rezessus, erscheint 
das Ependym wohlerhalten; über weite Gebiete hin ist es jedoch verloren 
gegangen. 

Rings um den Kanal verläuft eine ungefähr 1 mm breite Zone von 
lockerem Gliagewebe (gl.), das an einigen Stellen myxomatöses Aussehen 
an nimmt. Vor dem Kanal liegt ein langes, schmales Band von Ependym- 
zellen. 

Die Hörner scheinen nicht zerstört zu sein. Die weisse Substanz 
ist erhalten mit Ausnahme der medialen Partie der Hinterstränge. 

Dasselbe Aussehen besitzt der Zentralkanal bis herunter in den Conus 
medullaris, der Rezess aber (Fig. 8 und 9, c. div.) nähert sich mehr und 
mehr der hinteren Rückenmarksfläche, und ganz unten begrenzt ihn nach 
hinten zu nur eine unbedeutende Gewebsbrücke. 

Rückblick. 

Bevor ich zur Diskussion des Falles übergehe, will ich der Ueber- 
sichtlichkeit wegen in Kürze die hier gemachten Beobachtungen rekapi¬ 
tulieren. 

Im Zervikalmark finden wir die Veränderungen am wenigsten her¬ 
vortretend. Dort sehen wir nur degenerative Prozesse in den Hinter¬ 
strängen, die graue Substanz ist intakt, der Zentralkanal wie im normalen 
Zustande obliteriert. 

Im Dorsalmark sind die Umgestaltungen am weitesten gegangen, 
besonders in den oberen und unteren Teilen. In der Höhe des 3. Dorsal¬ 
wirbels ist das Rückenmark in einer Ausdehnung von ungefähr 2 cm 
von einem zentral liegenden Gliagewebe eingenommen, das die Hörner 
und die weisse Substanz verdrängt. In seiner Mitte findet sich eine 
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grössere Höhlung, die des Ependyms entbehrt und mit dem Zentralkanal 
nicht kommuniziert. 

Der Zentralkanal ist im ganzen Dorsalmark zu einer transversalen 
Spalte, von variierender Grösse dilatiert. 

Die spulenförmige Auftreibung, die den untersten Teil des Dorsal¬ 
marks und den obersten Teil des Lumbalraarks umfasst, bietet in ver¬ 
schiedener Höhe verschiedene Bilder dar: 

Entsprechend dem 8. Dorsalwirbel liegt im Zentrum des Rücken¬ 
marks eine nahezu sphärische Gewebsraasse von ungefähr 5 ram Durch¬ 
messer, die ihrem Bau nach aus Epithelzellen besteht. Rings um die¬ 
selbe wie auch oberhalb und unterhalb in einer Ausdehnung von un¬ 
gefähr 2 cm findet sich ein mehr oder weniger zellreiches Gliagewebe, 
das gleichsam wie eine Schale um ihren Kern liegt. Proximal schliesst 
dieses Gliagewebe eine grössere, mit Ependym bekleidete Höhlung ein, 
die nach oben zu mit dem Zentralkanal zusammenhängt. In der Um¬ 
gebung der Höhlung sind Anhäufungen ependymähnlicher Zellen zu sehn. 

Wo die Auftreibung am grössten ist, also am 9. Dorsalwirbel, 
findet sich zentral ein mächtiges Gliagewebe von demselben Bau wie 
im oberen Teil des Dorsalmarks. Auch hier eine zentrale Höhlung ohne 
Ependym. 

Zwischen diesen beiden Stellen an der Auftreibung hat das Glia¬ 
gewebe eine geringere Entwicklung erlangt und bildet nur eine schmale 
Zone um den grossen Zentralkanal herum. 

Im ganzen Lumbalmark ist der Zentralkanal gleichfalls transversal 
erweitert, hat aber im grösseren Teile ausserdem ein Divertikel nach 
hinten. Ependym findet sich hier und da. 

Die Neubildungsprozesse im Rückenmark und ihre Natur. 

Es erhebt sich die Frage: Welcher oder welche pathologischen 
Prozesse sind es, die die Rückenmarksveränderungen in diesem Fall zu¬ 
stande gebracht haben? Beginnen wir mit dem Tumor im unteren Teil 
des Dorsalmarks, der unzweifelhaft hier das grösste Interesse darbietet. 

Schon bei der während der Sektion vorgenommenen Untersuchung 
des Querschnittes aus dieser Partie des Rückenmarks zögerte man nicht, 
die Diagnose zu stellen: Neubildung. Durch ihren graugelben Farbenton 
von der wie ein Mantel sie umgebenden weissen Rindensubstanz sich 
abhebend, erschien die Bildung wie ein gewöhnlicher Rückenmarkstumor 
und wurde natürlich als ein Gliom aufgefasst. Das mikroskopische Bild 
lässt ihren Charakter als Neubildung noch deutlicher hervortreten. Die 
Selbständigkeit dieser Gewebepartie, ihr von dem normalen Rückenmark¬ 
gewebe abweichendes Aussehen, ihre Eigenschaft, die umgebende Nerven- 
substanz zu verdrängen und zu zerstören, sprechen dafür, dass wir es 
hier mit einer wirklichen autonomen Neubildung zu tun haben. 

Wie wir aber aus der mikroskopischen Beschreibung ersehen haben, 
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haben wir nicht ein Gliom im gewöhnlichen Sinne vor uns. Die Kom¬ 
ponenten der Gliageschwulst, Gliazellen und Gliafasern sehen wir in dem 
zentralen Teile des Tumors nicht. Statt dessen finden wir in einem 
feinen Stroma von Bindegewebe Kanäle oder Rohre liegend, die durch 
hohe zylindrische Zellen abgeschlossen und nach dem Lumen zu durch 
einen Protoplasmasaum scharf abgegrenzt sind. Man glaubt auf den 
ersten Blick hin, dass es sich um ein Drüsengewebe handelt, besonders, 
wenn man gerade eine Partie vor sich hat, wo die Kanäle quer getroffen 
sind. Bei näherer Prüfung findet man jedoch, dass die Aehnlichkeit mit 
Drüsenrohren nur scheinbar ist. Hier fehlt die Membrana propria, die 
Zellen sind in ihrem basalen Teil zerfranst, sie entsenden hier und da 
Ausläufer, die jedoch kurz und plump sind. 

Was sind es nun für eine Art Zellen, die wir hier angetroffen haben? 
Vergleichen wir sie mit den Ependymzellen, die den Zentralkanal in 
diesem Fall bekleiden, oder vielleicht noch besser mit den Zellen, welche 
die Wand in dem primitiven Neuralrohr bilden, so können wir eine 
schlagende Aehnlichkeit konstatieren. Ich will hier anführen, was 
V. Kölliker von der Entwickelung des Rückenmarkes sagt: 

„Das Rückenmark entwickelt sich aus dem Ektoderm und besteht 
nach der Schliessung der Rückenfurche aus einem Kanäle, dem späteren 
Zentralkanale, dessen dicke Wandungen anfangs von ganz gleichartigen, 
radiär gestellten Zellen gebildet werden, welche scheinbar wie eine mehr¬ 
schichtige Lage sich darstellen, in der Tat aber doch nur einschichtig 
sind, indem jede Zelle mit ihren Enden die beiden Oberflächen erreicht 
und nur die Kerne in verschiedenen Höhen stehen. a 

Wir können wohl mit ziemlich grosser Wahrscheinlichkeit sagen, 
dass wir hier ein Neuroepithel vor uns haben, das auf dem primitiven 
Stadium stehen göblieben ist, sich weder nach der einen, noch nach der 
anderen Richtung differenziert hat. 

In der reichlichen Literatur auf diesem Gebiete habe ich keinen 
Fall finden können, der dem hier vorliegenden völlig entspräche. Dagegen 
haben während der letzteren Jahre eine ganze Reihe von Verfassern 
Gliageschwülste beschrieben, die epitheliale Bildungen enthielten. Da 
diese Fälle eine gewisse Verwandtschaft mit dem vorliegenden verraten, 
will ich auf die diesbezügliche Literatur etwas näher eingehn. 

Buchholz beobachtete epithelbekleidete Zysten in einem Gehirn¬ 
gliom und meinte, dass die Epithelzellen von den Gliomzellen her¬ 
stammten, die ja ursprünglich epithelialen Charakter gehabt haben. 

Birch - Hirschfeld untersuchte eine grössere ependymbekleidete 
Zyste dicht neben dem rechten Hinterhorn und traf in der Wand dieser 
Zyste ein Gliom an. 

In seinen eingehenden Studien über Gehirngliome legt Stroebe 
den epithelbekleideten Zysten und Höhlungen grosses Gewicht bei, wie 
man sie nicht selten in den Gliageschwülsten findet und fasst sie als 
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embryonal abgesprengte Teile der Ventrikel auf, welche später den Aus¬ 
gangspunkt für die Neubildung abgeben, ln einem Gliom aus dem 
Parietal- und Okzipitallappen sah er hier und da kleine Hohlräume von 
derselben Grösse wie der Zentralkanal, begrenzt von hochkubischen und 
zylindrischen Epithelzellen, die nach dem Lumen zu mit Flimraerhärchen 
und an der Basis mit Ausläufern versehen waren, welche sich mit der 
Glia vermischten. 

In seiner Monographie über die Syringomyelie macht auch Schle¬ 
singer in einigen von seinen beschriebenen Fällen Beobachtungen über 
Epithelinklusionen in Gliomen. Im Fall No..11 schildert er eine Neu¬ 
bildung, die im zentralen Teil des Rückenmarks auftrat, in folgender 
Weise: 

„Die Gestalt der Neubildung ist auf dem Durchschnitte annähernd 
dreieckig, mit der Spitze gegen die hintere Fissur gerichtet. Das mikro¬ 
skopische Bild zeigt den innigen Zusammenhang des neugebildeten Ge¬ 
webes mit dem Ependym. Seinem mehr gleichmässigen faserarmen Ge¬ 
webe sind besonders in den peripheren Abschnitten Zellhaufen und Zell¬ 
nester eingelagert, welche grosse Aehnlichkeit mit den Ependymhaufen 
in der Gegend des Zentralkanals darbieten. Stellenweise ordnen sich 
die Zellen zu regelmässigen Reihen und Zügen oder formieren Kanäle 
(auf dem Querschnitte Kreise), so dass es manchmal den Anschein hat, 
wie wenn ein drüsiges Organ vom Schnitte getroffen worden wäre. Da 
die Zellen um die Kanäle zumeist vollkommen den Charakter der Zentral- 
kanalepithelien tragen, so hat man an manchen Querschnitten auf die 
verschiedenen Punkte der Peripherie zerstreut 5—G zentralkanalähnliche 
Bildungen . a Ungefähr gleiche Verhältnisse schildert er in seinem Fall 
No. 28. 

Henneberg, der auch Epithelzysten in Gliomen fand, will sie je¬ 
doch nicht als embryonale Reste deuten, sondern sieht in ihnen ent¬ 
zündliche Abschnürungen, analog denen, die nicht selten bei Epcndv- 
mitis granulosa etc. auftreten. 

Borst, der in seiner Arbeit „Die Lehre von den Geschwülsten“ 
diesen Bildungen ein besonderes Interesse geschenkt hat, vor allem hin¬ 
sichtlich der Pathogenese der Gliome, hat auch ähnliche Funde gemacht. 
In einem grosszeiligen Gliom im Temporallappen sah er Höhlungen, die 
ganz oder teilweise mit regelmässig angeordneten Zylinderzellen aus¬ 
tapeziert waren. 

Rosenthal beschreibt ein Gliom aus dem Rückenmark, das nicht 
wenige Vergleichspunkte mit dem hier vorliegenden Fall bietet, weshalb 
ich hier ein etwas ausführlicheres Referat gebe. Das Dorsalmark war 
von einem zentralen Tumor eingenommen, der sich vom 3. bis 12. Brust¬ 
nerven erstreckte und eine bedeutende Auftreibung des Rückenmarks ver¬ 
ursachte. Die Geschwulst war aus einem Grundgewebe aufgebaut, das 
aus einem feinen Netzwerk von Gliafasern bestand. In dieser Gliamasse 


Gck igle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Ein Beitrag zur Kenntnis der Riickenmarkstunioren und Höhlenbildungen usw. 335 

waren zahlreiche Höhlungen verschiedener Form zu sehen: „Grosse weite 
Räume mit Buchten, lange enge Kanäle oder vielleicht Spalten und 
kleine regelmässig runde Zystchen oder querdurchschnittene Kanäle, die 
letzteren gehen dann über in rundliche Epithelzellgruppen, in denen man 
ein Lumen nicht mehr erkennen kann.“ 

Von dem basalen Teil der Zellen aus sah er Protoplasmaausläufer 
ausgehen, die in das Gliagewebe hineingingen und sich mit dessen Netz¬ 
werk vermischten. In seiner Charakteristik der Geschwulst sagt er: 
„Es wird zweckmässig sein, diese Geschwulstform, die meines Wissens 
bisher in so reiner typischer Ausbildung noch nicht beschrieben worden 
ist, mit einem eigenen Namen zu bezeichnen, und ich schlage dafür vor: 
Neuroepithelioma gliomatosum microcyticum, worunter verstanden sein 
soll, eine aus der Anlage des Zentralnervensystems - stammende Ge¬ 
schwulst von adenomähnlichem Bau, deren Elemente Epithelien des 
Neuralrohres in verschiedenen Entwicklungsstufen oder deren Derivate 
darstellen und wenigstens zum Teil Neuroglia bilden.“ Im übrigen fand 
er im Halsmark eine zentrale Gliose mit typischen Syringomyeliehöhlun¬ 
gen und im Lendenmark eine zentrale Gliomatose (Hoffmann). Einen 
normalen Zentralkanal oder eine Höhlung, der sicher als ein solcher ge¬ 
deutet werden konnte, fand er nicht. 

In seinen Studien über die Pathologie der Neuroglia sagt Storch, 
wo es sich um die epithelialen Bildungen in den Gliomen handelt: „Wohl 
aber sind sie ein Beweis, dass die ungemein vielgestaltigen Gliomzellen, 
die ja durchgehends eine Neigung zu radiärer Anordnung um die Gefässe 
herum besitzen, gewissermassen in einem Anfall von Atavismus Zellen 
und Zellverbände erzeugen können, die an den Zentralkanal erinnern.“ 
Er verneint demnach den embryonalen Ursprung dieser Bildungen und 
ist der Ansicht, dass sie durch eine atavistische Umgestaltung der be¬ 
reits ausdifferenzierten Gliazellen entstanden sind. 

Am interessantesten vielleicht in dieser Hinsicht sind die Retinal¬ 
gliome, besonders junge, die nach den neuesten Untersuchungen von 
Wintersteiner, Steinhaus, Borst u. a. nicht selten Zylinderzellen 
enthalten, die um ein Lumen in „rosettenförraigen“ Figuren angeord¬ 
net sind. 

Wintersteiner, der durch seine Arbeit konstatiert hat: 1. dass 
Retinalgliome nur im Kindesalter Vorkommen und sehr oft angeboren 
sind, 2. dass in einem grossen Bruchteil der Fälle die beiden Augen an¬ 
gegriffen sind, 3. dass bisweilen Retinalgliome als eine Familienkrankheit 
auftreten, 4. dass nicht selten kongenitale Anomalien im Auge oder an 
einem anderen Körperteil sich mit der Neubildung kombinieren, sieht in 
den Epithelbestandteilen der Geschwulst eine Beziehung zu den Epi¬ 
thelzysten in den Gliomen und schlägt, die Benennung: Neuroepithelioma 
retinae vor. 

Steinhaus unterzieht die rosettenförmigen Bildungen einer genaueren 
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Analyse und findet die jüngsten perivaskulären Zellmassen in einer be¬ 
stimmten Weise angeordnet, so dass sie abgestumpfte Pyramiden bilden 
und ein deutliches Lumen begrenzen. Er verfolgt ferner diese „drüsen¬ 
artigen Bildungen 14 oder „Rosetten 44 an Serienschnitten und glaubt kon¬ 
statieren zu können, dass sie nicht Zylinder, sondern hohle Kugeln for¬ 
mieren. Je älter Retinalgliorae sind, um so spärlicher kommen diese 
Elemente vor. 

Wir sehen demnach, wie in der Literatur der letzten Jahre die Auf¬ 
merksamkeit sich diesen epithelialen Bildungen in den Gliageschwülsten 
zugewandt hat. In den meisten Fällen hat es sich jedoch um völlig 
typische Gliome mit relativ spärlich vorkommenden Epithelinklusionen 
gehandelt. Doch steht Rosenthals Fall bisher ziemlich vereinzelt da, 
indem dieser so reichliche Mengen Epithel in der Geschwulst aufwies, 
dass er sich für berechtigt hielt, die Benennung: Neuroepithelioma glio- 
matosum microcysticum vorzuschlagen. Auch die Retinalgliome, besonders 
auf einem jüngeren Stadium, sind, wie Wintersteiner und Steinhaus 
vor allem gezeigt haben, ihrer Hauptmasse nach aus Epithel aufgebaut, 
weshalb auch diese Verfasser in diesem das für die Geschwulst Wichtige 
und Charakteristische sehen, während die Glia für sie eine geringere 
Bedeutung hat. 

Je nach dem Gewicht, das diesen Epithelbestandteilen in den Gliomen 
beigelegt wird, variieren auch die Ansichten über ihre Natur und Be¬ 
deutung. Hauptsächlich zwei solche Ansichten haben sich geltend gemacht. 

Auf der einen Seite stehen Stroebe, Rosenthal, Wintersteiner 
und Steinhaus, die in dem Epithel das Primäre für die Glianeubildung 
erblicken. Sie nehmen an, und zwar aus mehreren guten Gründen, dass 
es sich hier um während des fötalen Lebens abgesprengte Teile des 
primitiven Neuralrohrs oder um solche von dem Zentralkanal, bezw. den 
Ventrikeln handelt, welches Epithel dann nach physiologischem Muster 
sich zu Gliagewebe differenziert. An einigen Stellen kann das Epithel 
erhalten bleiben und ohne Tendenz zur Differenzierung proliferieren 
(Rosenthal, Wintersteiner). Steinhaus lässt nicht nur Glia aus 
diesen embryonalen Epithelien, sondern auch sonstige nervöse Bestand¬ 
teile hervorgehen. 

Auf der anderen Seite stehen Storch, Buchholz u. a., welche die 
Gliazellen als Ursprungszellen für die Gliome auffassen. Durch eine 
atavistische Umwandlung — also eine Art Anaplasie — erhalten die 
Gliazellen ihren früheren epithelialen Charakter zurück und ordnen sich 
zu Kanälen und Zysten. 

Borst nimmt beide Möglichkeiten an und sagt in Uebereinstimmung 
mit Aschoff, „dass der Befund von Ventrikelepithelien in Gliomen nicht 
absolut die Annahme bedinge, dass nun auch das Gliom von den ver¬ 
lagerten Epithelien durch deren weitere Differenzierung gebildet worden 
sei; doch sprächen die in Rede stehenden Befunde ganz allgemein dafür, 
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dass in dem betreffenden, zur Gliombildung neigenden Bezirke eine 
Entwicklungsstörung bestanden habe“. Doch neigt er sich raeist der 
ersteren Auffassung zu, wenn er sagt: „Es ist fraglich (wenn auch sehr 
wahrscheinlich ), ob Gliome, innerhalb welcher solch merkwürdige Bildungen 
reichlich Vorkommen, ihren Ursprung von Elementen des Ependyms ge¬ 
nommen haben.“ 

Hennebergs Auffassung der Epithelzellen als entzündlicher Ab¬ 
sprengungen kann natürlich nicht in einem Falle wie dem Rosenthals 
oder dem hier vorliegenden angewandt werden. 

Stellen wir nun einen Vergleich an zwischen den eben angeführten 
Gliageschwülsten mit epithelialen Inklusionen und der hier vorkommenden 
Neubildung, so werden wir unzweifelhaft viele Berührungspunkte finden. 

Bei unseren Studien der Grenzgebiete des Tumors (Fig. 4, gln. und 
Fig. 12) sahen wir ein Gewebe, das das Aussehen der gewöhnlichen 
Gliaproliferationen hatte, demnach aus einem feinen Netzwerk von Glia¬ 
fasern bestand mit den typischen Gliomzellen in den Knotenpunkten 
der Maschen. Ferner waren hier und da Gruppen von ependymähnlichen 
Zellen zu sehen. Besonders waren diese reichlich angehäuft um die 
grosse Höhlung im hinteren Teile des Gewebes (Fig. 12). An der einen 
und anderen Stelle konnten wir hier einen Zusammenhang zwischen diesen 
Zellen und dem Ependym der Höhlung verspüren. Diesem zunächst 
ohne bestimmte Ordnung angehäuft, nahmen sie weiter ins Gewebe 
hinein dasselbe kanalförmige Wachstum an, wie wir es im zentralen Teile 
des Tumors gesehen haben (nr). Es handelt sich offenbar um dieselbe 
Art von Zellen. Hier aber liegen sie in ein feines Netzwerk von Glia¬ 
fasern eingebettet, und bei näherer Prüfung fanden wir auch, wie einge 
dieser Zellen (Fig. 13, sp. bl.) und auch die Ependymelemente in 
lange feine Fasern von demselben Aussehen und derselben Färbbarkeit 
wie die Gliafasern ausliefen. Hier hat also eine Differenzierung des Ncuro- 
epithels zu Glia stattgefunden. 

ln diesem peripheren Gebiet des Tumors linden wir demnach Ver¬ 
hältnisse wieder, die völlig denen ähneln, welche in epitheliale Bildungen 
einschliessenden Gliomen beschrieben worden sind. Besonders ist die Ueber- 
einstimmung mit Rosenthals Fall augenscheinlich. 

Ihrer Hauptmasse nach oder in ihrem Kern, wenn ich mich so aus- 
driieken darf, ist dagegen die Geschwulst rein epithelialen Charakters 
(Fig. 11). Wie ist dieses verschiedene Aussehen in den zentralen und 
peripheren Teilen zu erklären? Ist unsere Beobachtung über das Hervor¬ 
gehen der Gliafasern aus den Epithelzellen richtig, so haben wir es 
offenbar mit verschiedenen Altersstadien des Tumors zu tun. Im Innern 
vermehren sich die Zellen und bleiben auf ihrem primitiven Stadium ohne 
Differenzierung stehen. An der Peripherie dagegen haben sich die Zellen 
weiter entwickelt und Glia produziert. Weshalb die Zellen sich an der 
einen Stelle verschieden als an der anderen verhalten, das zu erklären 
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fehlt es mir an Anhaltspunkten. Man kann sich ja denken, dass die 
Zellen so schnell wachsen, dass sie keine Zeit zur Differenzierung haben. 
Eine derartige Auffassung spricht auch Storch aus und weist als 
Beispiele hierfür auf einige Retinalgliome hin, welche an keiner Stelle und 
auf keinem Stadium faserige Zwischensubstanz ausbilden. 

Unter den Zellen, die der Höhlung zunächst lagen, fanden wir einige 
mit blasenförmigen, schwach färbbaren Kernen, die an die der Ganglien¬ 
zellen erinnerten (Fig. 13, n. bl.), während die Mehrzahl mit chromatin- 
reichen Kernen (sp. bl.) versehen war, die den in den ausgebildeten 
Gliazellen vorhandenen ähneln. Der Gedanke liegt nahe, dass wir hier 
eine Nachbildung des physiologischen Prozesses vor uns haben, der nach 
den Untersuchungen von Kölliker, Ramön y Cajal, Golgi bei der 
Entwicklung des Neuralepithels einerseits zu Spongioblasten und ihrem 
Derivat, dem Gliagewebe, und andererseits zu Neuroblasten und ihren 
Endprodukten, Ganglienzellen und Nervenfasern, vor sich geht. Dass 
einige von diesen jungen Zellen Gliafasern hervorbringen, glauben wir 
soeben haben konstatieren zu können. Für ihre Entwicklung in der an¬ 
deren Richtung sprechen in gewissem Grade, obwohl direkte Uebergangs- 
bilder schwer zu finden sind, die grossen protoplasmareichen, mehr¬ 
kernigen Zellen, die man in den peripheren Teilen des Tumors antrifft, 
und die wie Ganglienzellen aussehen (Fig. 14). Dass es sich nicht um 
Reste von Ganglienzellen der grauen Substanz handeln kann, die in dem 
neugebildeten Gliagewebe zurückgeblieben wären, zeigen unseres Erachtens 
ihre kräftigen, nichts weniger als atrophischen Zellkörper und multipel 
vorkommenden Kerne, die auf eine atypische Teilung dieser Zellen hin- 
weisen. Weshalb sollte cs übrigens weniger möglich sein, sich die 
Herausdifferenzierung dieser Neuroepithelien zu Ganglienzellen als zu 
Gliazellen zu denken? 

Derartige ganglienzellähnliche Zellformen in Gliomen sind von 
mehreren Verfassern in letzter Zeit bemerkt worden (Stroebe, Pcls- 
Leusden, Ziegler, Storch, Borst u. a.). Je nach den Ansichten 
dieser Verfasser über die Pathogenese der Gliome wechselt auch ihre 
Auffassung bezüglich dieser Zellen. Stroebe, der die Gliome als von 
ausgeschalteten Neuroepithelien herstammend ansieht, findet natürlich 
keine Schwierigkeit darin, in diesen Bildern Geschwulstganglienzellen zu 
erkennen, und beschreibt auch in Uebereinstimmung damit Fälle von 
„Glioraa gangliocellulare“. Für Storch ist es dagegen mit seiner 
Theorie von der Abstammung der Gliome aus atavistisch umgestalteten 
Gliazellen unvereinbar, in den Elementen, von denen hier die Rede ist, 
etwas anderes als hypertrophische „Monster-Gliazellen“ zu sehen. 

Wir haben demnach hier eine Neubildung gefunden, die 
ihrer Hauptmasse oder ihrem Kern nach aus einem Epithel 
besteht, das seine Abstammung aus dem primitiven Neural¬ 
rohr deutlich verrät. Nach diesem als Muster ordnen sich die 
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Epithelzellen bei ihrer Vermehrung zu rohrförmigen Bildungen, 
welche in einem feinen, gefässreichen Stroma von Bindegewebe 
ohne Einmischung von Gliasubstanz liegen. In den peri¬ 
pherischen Abschnitten dagegen hat der Tumor den Charakter 
der gewöhnlichen Glianeubildung angenommen, schliesst aber 
teils epitheliale Zellen von demselben Aussehen wie im Innern, 
teils auch neugebildete Elemente ein, welche aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach Ganglienzellen sind. Die zentralen und 
peripheren Partien entsprechen meines Erachtens verschie¬ 
denen Altersstadien. Ich schlage für diese Neubildung die 
Benennung vor: „Neuroepithelioma gliomatosum ganglio- 
ecllulare“. 

Die übrigen Partien des Rückenmarks, wo Glianeubildungen auf¬ 
getreten sind, d. h. die oberen Teile des Dorsal- und Lumbalmarks, 
bieten verhältnismässig wenig Interesse dar. Wir haben es hier mit den 
gewöhnlichen und oft beschriebenen Gliaproliferationen zu tun, die 
Hoffmann zentrale Gliomatose genannt hat, die also mehr umschrieben, 
tumorartig, zum Unterschied von der zentralen Gliose, hervortreten, die 
keine Auftreibung des Rückenmarks bedingt. Auf die Frage nach der 
Bedeutung dieser Bildungen für die Höhlenbildung im Rückenmark werde 
ich im nächsten Kapitel zurückkommen. 

Die Höhlenbildungen im Rückenmark. 

Eine andere wichtige Veränderung, die dieses Rückenmark, wie 
wir aus der mikroskopischen Beschreibung ersehen haben, erfahren hat, 
betrifft den Zentralkanal. Normal ist er nur im Zervikalmark, um dann 
den ganzen Weg herunter mehr oder weniger erweitert zu sein, jedoch 
mit einer Ausnahme. Wo der Tumor seine grösste Entwicklung erlangt, 
sieht man kein Lumen; nur ein langes Band von Epondymzellen. Wahr¬ 
scheinlich ist der Zentralkanal hier durch den Druck vom Tumor aus 
komprimiert worden. Was ausserdem auffällt, ist seine eigentümliche 
Form im ganzen Lumbalmark bis herunter in die Spitze des Conus 
medullaris. Wie soll man jenen Rezess deuten, den der Zentralkanal 
hier nach hinten bis fast zur Oberfläche des Rückenmarks bildet? 

Vergleichen wir diesen Zentralkanal mit dem auf einem gewissen 
Stadium des fötalen Lebens vorkommenden, so finden wir eine auffallende 
Achnlichkeit. Ich habe dieses Vergleichs wegen in Fig. 10 Waldeyers 
Schema über die Entwicklung des Rückenmarkskanals beigefügt, das ich 
seiner Abhandlung über diesen Gegenstand in Virchows Archiv, Bd. 68, 
entnommen habe. Er sagt hierüber u. a. folgendes: 

„Anfangs langgestreckt mit oberem und unterem abgerundeten 
Ende und nahezu gleich weit, wird er später in der Mitte weiter und, 
da diese Erweiterung sich in zwei symmetrische Zinfel auszieht, auf dem 
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Querschnitte rautenförmig. Der Kanal dehnt sich weiterhin nach hinten 
in eine lange Spalte aus, und der vordere Anhang wird allmählich mit 
in die Erweiterung einbezogen, so dass er schliesslich in eine lange 
hintere Spalte mit einem vorderen breiten zweizipfeligen Ende uragewandelt 
wird. Die Spalte obliteriert dann, und der definitive Kanal bleibt als 
quer gestelltes Oval zurück, welches weiterhin eine mehr rundliche Form 
annimmt u . Diese letzte im Schema mit 5 bezeichnete Form behält der 
Zentralkanal relativ lange bei, und noch bis in den 5. Monat findet man 
beim Menschenembryo eine schmale Spalte im hinteren Teil des Rücken¬ 
marks. 

Der Schluss, den man zunächst aus diesem Vergleich zieht, ist der, 
dass in diesem Fall ein Zentralkanal vorliegt, der auf diesem embryo¬ 
nalen Stadium stehen geblieben ist. 

Aehnliche Beobachtungen und Schlüsse finden sich bereits 1876 bei 
E. Leyden in seiner Arbeit über Hydromyelie und Syringomyelie. Da 
Leydens beide Fälle von jungen Individuen herrührten, die während 
des 2. Lebensjahres zur Autopsie kamen, und die auch im übrigen Zeichen 
von Missbildungen aufwiesen (Meningozele), so konnte er mit um so 
grösserem Recht den erweiterten Zentralkanal als eine kongenitale Hydro¬ 
myelie deuten. In beiden Fällen zeigte der Zentralkanal Rezesse nach 
hinten, und Leyden weist auch auf ihre Aehnlichkeit mit dem embryo¬ 
nalen Zentralkanal hin. 

Aehnliche Funde sind seitdem von mehreren Forschern gemacht 
worden, wie Hoffmann, Schultze, Kahler und Pick, Homcn und 
vor allem Schlesinger, der seine Beobachtungen auf diesem Gebiete 
in seiner Monographie über die Syringomyelie veröffentlicht hat. Alle 
diese haben Divertikel oder Höhlungen im hinteren Teil des Rücken¬ 
marks gefunden, die sie als kongenital zurückgebliebene Reste des Zentral¬ 
kanals gedeutet haben. 

Sollte sich nicht aber das Bild, das der Zentralkanal in dem 
hier vorliegenden Fall bietet, auf eine andere Weise erklären lassen? 
Th. Langhans hat uns hierauf eine Antwort gegeben. Von seiner 
„Stauungstheorie“ ausgehend, meint er, dass die Höhlungen im hinteren 
Teil des Rückenmarks, die er recht oft mit dem Zentralkanal zusammen¬ 
hängend fand, durch eine Ausdehnung dieses letzteren nach hinten zu 
stände gekommen seien. Dass die Erweiterung eben nach dieser Seite 
geschieht, beruht seiner Ansicht nach darauf, dass dieser Teil des Rücken¬ 
marks lockerer und durch die Stauung besser für eine solche vorbereitet 
ist als irgend ein anderer Teil der Umgebung. Als Stütze für seine 
Auffassung, dass der Divertikel durch Ausdehnung zu stände gekommen 
und nicht präformiert ist, führt er die Abwesenheit von Epithel an. 

Es ist nicht leicht, Langhans in diesem seinen Räsonnement zu 
folgen. Dass das Gewebe hinter dem Zentralkanal durch die Stauung 
lockerer, leichter zersprengbar werden sollte, halte ich für eine gezwungene 
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Erklärung. Weshalb hat der Zentralkanal in diesem Fall nicht auch im 
Dorsalmark, wo er bedeutend erweitert ist und zwar an einigen Stellen 
in ebenso hohem Grade wie im Lumbalmark, einen ähnlichen Rezess 
nach hinten gebildet? Ferner ist Langhans’ Behauptung, dass im 
Divertikel kein Ependym vorhanden ist, durch mehrere spätere Forscher 
widerlegt worden (Hoffmann, Schlesinger). Bei hinreichend genauer 
Durchmusterung von Serienschnitten trifft man stets, wenn auch in unbe¬ 
trächtlicher Menge, Ependym, sagt Schlesinger. Auch in unserem Fall 
ist Epithelbekleidung im Divertikel nachgewiesen worden. Im übrigen 
weist bereits Leyden, und unseres Erachtens mit Recht, darauf hin, 
dass man aus der Abwesenheit des Epithels in einer Höhlung nicht den 
Schluss ziehen kann, dass sie nicht aus dem Zentralkanal hervorgegangen 
sei. Durch die Dehnung kann das Epithel untergegangen sein. Anderer¬ 
seits ist das Vorkommen von Ependym von mehreren Verfassern als ein 
sicheres Merkmal dafür betont worden, dass die Höhlung von dem 
Zentralkanal herstammt. Man kann jedoch nicht die Möglichkeit be¬ 
streiten, dass das Epithel sekundär hineingewachsen sein kann. 

Sollte aber, möchte man vielleicht einwenden, dieses Divertikel des 
Zentralkanals nicht durch Zerfall des Gewebes haben entstehen können, 
wie das bei der Bildung einer wirklichen Syringomyeliehöhlung der Fall 
ist? Dass dieses nicht sehr wahrscheinlich ist, dafür spricht der Umstand, 
dass hier keine Neubildung von Gliagewebe vorkommt, das Gegenstand 
degenerativer Prozesse hätte werden können. Der Zentralkanal ist im 
ganzen Lumbalmark von einer schmalen Zone von Gliagewebe umgeben, 
das zwar locker, im übrigen aber normal ist. 

Ich habe, hier oben die verschiedenen Ursachen zu diskutieren ver¬ 
sucht, die man sich für die eigentümliche Form des Zentralkanals in dem 
vorliegenden Fall denken kann, und ich für mein Teil erachte es für 
das Wahrscheinlichste, dass hier ein kongenital missgebildeter 
Zentralkanal vorliegt. Die bandförmige Gruppe von Ependymzellen, 
die wir vor dem Zentralkanal im Lumbalmark gesehen haben, weist 
wohl in dieselbe Richtung hin. 

Auch wirkliche Syringorayeliehöhlungen kommen, wie wir gesehen, 
in diesem Rückenmark vor (Fig. 2 und 6). An beiden Stellen liegen 
sie innerhalb zentraler Gliomatosen und machen den deutlichen Eindruck, 
als seien sie durch regressive Prozesse in dem neugebildeten Gliagewebe 
entstanden. In diesen Höhlungen habe ich trotz sorgfältiger Unter¬ 
suchungen an Serienschnitten keine Epithelbekleidung finden können. 
Ich bin daher geneigt, in diesem Punkt mich Hoffmanns u. a. Ansicht 
anzuschliessen, dass die Syringomyeliehöhlungen des Epithels entbehren. 
In Uebereinstimmung mit diesem Verfasser halte ich es für wenig wahr¬ 
scheinlich, dass das Ependym hineinwachsen und ein Gewebe bekleiden 
sollte, das im Absterben begriffen ist. 
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Vergleich zwischen den klinischen und den pathologisch¬ 
anatomischen Beobachtungen. 

Obwohl es nicht von Anfang an zu meinem Arbeitsplan gehörte, 
diesen Fall vom klinischen Gesichtspunkt aus zu behandeln, halte ich 
es doch hier für angebracht, einige allgemeine Betrachtungen über die 
klinischen Beobachtungen anzustellen, wie sie durch die pathologisch¬ 
anatomische Untersuchung ihre Beleuchtung erhalten. 

Wie wir aus der Krankengeschichte gesehen, war der Patient mi f 
Ausnahme einer während der Kinderjahre durchgemachten Masern¬ 
erkrankung völlig gesund und kräftig bis zu seinem 29. Jahr. Wie soll 
man dieses Verhältnis erklären, wenn man einen kongenital missgebildeten 
und erweiterten Zentralkanal annimmt? 

Dass ein mässiger Grad von Erweiterung keine Funktionsstörung 
mit sich zu führen braucht, ist in mehreren Fällen konstatiert worden. 

Schon Leyden hat dieses Verhältnis bemerkt, wenn er sagt: „., 

dass die Ausdehnung des Zentralkanales zunächst nur eine Verschiebung 
der Stränge und Wurzeln bedingt, dass es also an sich nichts Wunder¬ 
bares hat, wenn grosse wassersüchtige Erweiterungen mit einer intakten 
Funktion des Rückenmarkes verbunden sind. Erst wenn die Nachgiebigkeit 
der Umgebung nicht mehr der wachsenden Ausdehnung des Zentral¬ 
kanales gleichen Schritt hält, erst dann koitomt es zu Druck, Atrophie 
und Funktionsstörung.“ 

Auch Strümpell spricht als seine persönliche Ansicht aus, dass 
die Hydromyelie ein angeborener, stationärer Zustand ohne nennenswerte 
klinische Bedeutung ist im Gegensatz zu zentralen Gliosen mit sekun¬ 
därer Syringomyelie. 

Ich halte es für das Wahrscheinlichste, dass hier ein kongenital 
missgebildeter Zentralkanal Vorgelegen hat, dass dieser aber vor dem 
Auftreten der Neubildungen nur unbedeutend von Flüssigkeit ausgedehnt 
gewesen ist, weshalb das Rückenmark vor dieser Zeit nicht in seiner 
Funktion gestört gewesen ist. 

Erst im 29. Lebensjahre des Patienten treten die pathologischen 
Veränderungen im Rückenmark klinisch hervor. Für die Bestimmung, 
wann diese, abgesehen von der Abnormität im Zentralkanal, ihren An¬ 
fang genommen haben, bietet die Anamnese des Patienten keinen An¬ 
haltspunkt. Dagegen können wir mit ziemlich grosser Sicherheit be¬ 
stimmen, wo im Rückenmark die pathologischen Prozesse zuerst aufge¬ 
treten und wie sie später sich entwickelt haben. 

Die Sensibilitätsstörungen mit der in der Krankengeschichte ange¬ 
gebenen Verbreitung, die Paralyse in den beiden Beinen, die Urin¬ 
beschwerden, die anfangs gesteigerten Patellarreflexe sprechen für eine 
Querschnittsläsion an der Stelle, wo wir bei unserer pathologisch-anato¬ 
mischen Untersuchung die Anwesenheit eines zentral belegenen Neuro- 
epithclioms konstatiert haben. 
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Hier fanden sich indessen, wie aus der Krankengeschichte hervor¬ 
geht, schon zu Beginn der Krankheit und auch später Symptome, die 
auf eine Reizung der hinteren Wurzeln hindeuten. Abgesehen von den 
bruchähnlichen Ausbuchtungen des Rückenmarks, die im Obduktions¬ 
protokoll erwähnt worden sind, und die sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als Ausläufer der Pia herausstellten, waren die Häutchen 
unverändert. Wir müssen daher wohl auch für diese Symptome eine 
Ursache im Inneren annehmen. 

Dass die Sensibilitätsstörungen zunächst partiell waren, indem die 
Schmerz- und Temperaturempfindungen vollständig abwesend waren, während 
kräftigere Berührung noch markiert wurde, gibt uns einen Anhaltspunkt 
dafür, dass der Tumor seinen Ursprung im hinteren Teil der grauen 
Substanz genommen hat, von wo aus er seinen Druck und seine zer¬ 
störende Einwirkung auf die hinteren Hörner ausübte. Erst später hat 
der Tumor begonnen, auch auf die Hinterstränge hinüberzugreifen, eine 
Abstumpfung und Wegfall des Berührungssinnes verursachend. 

Ziemlich bald nach Auftreten der Sensibilitätsstörungen gibt sich 
die Einwirkung des Tumors auf die Pyramidenbahn zu erkennen, eine 
Parese und später eine spastische Paralyse stellt sich ein. Allmählich 
werden auch die vorderen Hörner verdrängt und destruiert, die unteren 
Bauch- und Kreraasterreflexe fallen fort. Die PatellarreHexe sind noch 
beim Status am 9. April gesteigert, am 16. September sind aber auch 
diese verschwunden, was durch das Auftreten der zentralen Gliomatose 
mit der Syringomyeliehöhlung im oberen Teil des Lumbalmarks seine 
Erklärung finden kann. 

Die Gliomatose irn oberen Teil des Dorsalmarks mit der grossen 
Höhlenbildung war offenbar schon vorher aufgetreten. Am 2. Mai wurde 
nämlich vermerkt, dass die Rückenmuskulatur atrophisch war. 

Bei Neubildungen im Rückenmark pflegt ja der Krankheitsverlauf 
relativ langsam zu sein. Hier machte dagegen die Krankheit ausser¬ 
ordentlich schnelle Fortschritte, schon einige Monate nach ihrem Beginn 
waren beide Beine vollständig paralytisch. Die Erklärung hierfür haben 
wir wohl in dem schnellen Wachstum des Neuroepithelioms zu suchen. 

Zusammenfassung. 

1. Dieses Rückenmark zeigt einen Zentralkanal, der im ganzen Dorsal- 
und Lumbalraark ansehnlich erweitert ist, und der ausserdem an der 
letzgenannten Stelle eine Form aufweist, wie sie sich beim menschlichen 
Embryo im 5. Monat findet. 

2. In verschiedenen Teilen des Rückenmarks kommen Neubildungs¬ 
prozesse vor. 

a) In der unteren Partie des Dorsalmarks findet sich eine Geschwulst, 
die ich „Neuroepithelioma gliomatosum gangliocellulare“ benenne, und die 
ihrer Hauptmasse nach aus Epithel besteht, welches von dem primitiven 
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Neuralrohr herstarumt, in seinen peripheren Abschnitten aber Differen¬ 
zierung zu Gliagewebe und Ganglienzellen verrät. Im obersten Teil des 
Tumors ist eine grössere, epithelbekleidete Höhlung zu sehen, die Epithel¬ 
proliferationen in der Wandung zeigt und nach vorn zu mit dem Zentral¬ 
kanal zusaramenhängt. 

b) Im oberen Teil des Dorsal- und Lumbalmarks werden zentrale 
Glioraatosen angetroffen. 

c) Auf grosse Strecken hin im Dorsalmark ist eine mehr oder 
weniger hervortretende zentrale Gliose zu sehen. 

3. Ausser dem erweiterten Zentralkanal sieht man wirkliche Syringo¬ 
myeliehöhlungen, die durch regressive Prozesse in den zentralen Glio- 
matosen entstanden sind. 

4. Die Syringomyelichöhlungen kommunizieren in diesem Falle nicht 
mit dem Zentralkanal und entbehren einer Epithelbekleidung. 

5. Das Neuroepithelioma macht sich in diesem Falle durch ein 
schnelleres Wachstum früher und stärker als die gewöhnlichen Gliaproli- 
ferationen bemerkbar. 
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Erklärnug der Figuren auf Tafel XV n. XVI. 

Die Photographien sind von der Firma Lagrelius u. NVestphal in Stockholm aus¬ 
geführt, sämtlich mit 7maliger Vergrösserung; die Zeichnungen sind im hiesigen In¬ 
stitut von Frl. Gerda Lindberg angefertigt worden. 

Fig. 1. Schnitt durch das Zervikalmark in der Höhe des 6. Zervikalwirbels. 

Fig. 2. Schnitt durch das Dorsalmark in der Höhe des 3. Dorsal Wirbels. 

Fig. 3. Schnitt durch das Dorsalmark in der Höhe des 8. Dorsalwirbels. 

Fig. 4. Schnitt durch das Dorsalmark in der Höhe des 8. Dorsalwirbels (1 cm 
weiter unten). 

Fig. 5. Schnitt durch das Dorsalmark in der Höhe des 9. Dorsalwirbels. 

Fig. 6. Schnitt durch das Lumbalmark in der Höhe des 9. Dorsalwirbels (1 cm 
weiter unten). 

Fig. 7. Schnitt durch das Lumbalmark in der Höhe des 12. Dorsalwirbels. 

Fig. 8. Schnitt durch das Lumbalmark in der Hohe des 1. Lumbalwirbels. 

Fig. 9. Schnitt durch das Lumbalmark in der Höhe des 2. Lumbalwirbels. 

Fig. 10. Schema über die Entwickelung des Zentralkanals nach Waldeyer. 

Fig. 11. Obj. 1mm. 2,0. Komp. Ok. 4. Eine Partie des Neuroepithelioms mit quer- 
geschnittenen Neuralrohren. 

Fig. 12. Zeiss Obj. 16,0. Komp. Ok. 4. Das Grenzgebiet des Tumors mit einer 
grossen, epithelbekleideten Höhlung und Proliferationen in der Wandung. 

Fig. 13. Obj. Imm. 2,0. Komp. Ok. 4. Dieselbe Höhlung mit nächster Umgebung. 

Fig. 14. Obj. Imm. 2. Komp. Ok. 6. Geschwulstganglienzellen aus der peripheren 
Partie des Tumors. 

Fig. 15. Obj. Imm. 2,0. Komp. Ok. 6. Gliazellen aus der zentralen, in Fig. 2 ab¬ 
gebildeten Gliomatose. 


Zeichenerklärung. 


art. s. = 
cc. = 
c. div. = 
c. gl. = 
c. glm. — 
deg. - 
gif. = 
gln. = 
glz. = 
gglz. = 
ne. = 
nom. = 
nr. = 
n. bl. = 
sp. bl. = 
syr. = 


artifizielle Spalte. 

Zentralkanal. 

Zentralkanaldivertikel. 

zentrale Gliose. 

zentrale Gliomatose. 

Degeneration. 

Gliafasern. 

Glianeubildung. 

Gliazelle. 

Ganglienzelle. 

Neuroepithel. 

Neuroepitheliom. 

Neuralrohr. 

Neuroblast. 

Spongioblast. 

Syringmyeliehöhlung. 
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XVI. 

Aus der Klinik für Brustkranke in Upsala. 

Werden Bücher, die von Lungentuberkulösen benutzt 
werden, mit Tuberkelbazillen infiziert? 

Von 

Professor 0 . V. Petersson. 

(Hierzu Tafel XVII.) 

Die Pflege der Lungentuberkulosen bezweckt in erster Linie, die Ge¬ 
sundheit des Kranken wieder herzustellen, ferner aber auch, eine Ver¬ 
breitung des Ansteckungsstoffes zu verhindern. Die prophylaktischen 
Massregeln gelten letzteren!. Allen voran steht die Notwendigkeit, die 
die Tuberkelbazillen beherbergenden Auswürfe für die Umgebung un¬ 
schädlich zu machen. Nicht nur der grobe Schleim, der ausgehustet 
wird, kann, wenn der Kranke unachtsam ist, Fussboden, Wände, Möbel 
verunreinigen und als getrockneter Staub aufgewirbelt und im Zimmer 
verbreitet werden. Bei Husten, bei Niesen können ausserdem zahlreiche 
feine, unsichtbare Schleimtropfen rings um den Kranken ausgeschleudert 
werden, die virulente Bazillen enthalten. Man hat auch auf die Mög¬ 
lichkeit einer Uebertragung des Ansteckungsstoffes durch das Essgeschirr 
hingewiesen, das von dem Kranken benutzt wird, wie Teller, Tassen, 
Gläser, Messer, Löffel, Gabel usw., und die Notwendigkeit einer sorg¬ 
fältigen Reinigung und Desinfizierung dieser Artikel betont. Bei starkem 
Bartwuchs des Kranken hat man vor Küssen, besonders kleiner Kinder, 
gewarnt usw. 

Eigentümlich ist, dass man sowohl bei der öffentlichen Diskussion, 
als in populären Schriften hierbei so wenig an die Bücher gedacht hat, 
die der Kranke während seiner meistenteils mehrjährigen Krankheit be¬ 
nutzt hat. Sind nicht auch diese durch Staub, Berühren mit den Fingern 
und Behusten einer möglichen Infektion ausgesetzt und können daher 
als KrankheitsVerbreiter wirken? Man schreibt vor, dass die Wohnung 
so staubfrei und so sauber und rein wie möglich gehalten werden soll, 
dass Taschentücher, Bettzeug und Kleider auf eine besondere Weise be¬ 
handelt werden sollen, um die Ansteckungsgefahr zu vermeiden, dass 
ein Spucknapf unbedingt angewendet werden soll, dass das Taschentuch 
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beim Husten vor den Mund gehalten werden und dass der Kranke so 
leise wie möglich husten soll, dass die erwähnten Essutensilien sorgfältig 
gereinigt und am besten nicht von anderen benutzt werden sollen — 
ich habe aber nicht gesehen, dass man in prophylaktischer Hinsicht sich 
näher betreffs der von dem Kranken benutzten Bücher ausgesprochen hat. 

Während der Zeit gleich nach der Entdeckung des Tuberkelbazillus, 
als die Wissenschaft sich darüber geeinigt hatte, ihn für den Urheber 
der Krankheit zu erklären, war man in praktischer Hinsicht besonders 
eifrig bedacht, auf die Wege hinzuweisen, die der Ansteckungsstoff beim 
Uebergang von einem Kranken auf eine gesunde Person nahm, und im 
Zusammenhang damit die prophylaktischen Massnahmen festzustellen, die 
sowohl von dem Kranken selbst, als von der Umgebung zu beachten 
waren. Ich kann mich nicht erinnern, dass in dieser Periode besondere 
Untersuchungen angestellt worden sind, um zu beweisen, dass die von 
den Kranken benutzten Bücher infiziert würden. Es ist möglich, dass 
ich mich irre, und dass exakte positive Beweise hierfür in der einen 
oder anderen Richtung vorgelegt worden sind, besondere Beachtung 
scheinen sie aber jedenfalls nicht gefunden zu habei^ da, wie gesagt, 
die Bücher unter den sonst so eingehend behandelten Gegenständen nicht 
erwähnt werden, auf die man als ansteckungsgefährlich hingewiesen hat. 

Gegenwärtig scheint es kaum opportun zu sein, die Anzahl der Ge¬ 
fahren zu vermehren, die um eine tuberkelkranke Person herum sich 
finden können. Man läuft Gefahr, damit die schon jetzt stark verbreitete 
Tuberkel furcht zu vermehren. Andererseits darf aber die wissenschaft¬ 
liche Forschung nicht von derartiger Furcht aufgehalten werden. Eine 
klar erkannte wissenschaftliche Tatsache erweitert das wirkliche Wissen 
und wirkt im Sinne der Wahrheit. Die Anwendung dieser Tatsache 
kann dann in der Praxis in unrichtiger Form hervortreten, und wir 
haben vor nicht langer Zeit einen Beweis für diese übertriebene Besorg¬ 
nis in der Furcht erlebt, die sich betreffs der gemeinsamen Anwen¬ 
dung des Kelches für Teilnehmer am heiligen Abendmahl zu ver¬ 
breiten drohte. Solche Uebertreibungen beruhen eher auf unrichtiger 
Kenntnis als auf Vorlegung wirklicher Tatsachen. Im übrigen sind der 
Grad praktischer Gefahr und die Möglichkeit einer solchen Gefahr zwei 
verschiedene Sachen. Wo der Tuberkelbazillus nachgewiesen und seine 
Infektiosität oder ^Virulenz ebenso in einem konkreten Falle bewiesen 
werden kann, da liegt ohne Zweifel ein positives Wissen vor, das nicht 
verhehlt werden darf. 

Der Grund dafür, dass die Bücher, die von den Kranken angewendet 
werden, so wenig oder gar nicht beachtet worden sind, kann ja teils 
darin liegen, dass Bazillen in denselben in der Tat nicht nachgewiesen 
worden sind, teils darin, dass man es sich nicht gut hat vorstellen 
können, dass sie, auch wenn sie sich auf den Buchblättern fänden, da 
das Buch im allgemeinen geschlossen liegt, als Staub in der Luft auf- 
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gewirbelt und eingeatmet werden könnten. Es liegt kein Grund vor, 
anzunehmen, dass virulenter Staub sich nicht auf den Buchdeckeln 
sammeln könnte, wenn das Buch in unmittelbarer Nähe des Kranken 
aufbewahrt wird. Der Staub kann auf das Buch ebenso gut fallen, wie 
auf Möbel und andere Gegenstände, die den Kranken umgeben, doch ist 
es nicht diese Möglichkeit, die ich hier im Auge habe. In eigentlichem 
Sinne infiziert wird das Buch nicht dadurch, besonders wenn einfache 
Reinlichkeitsmassregeln beobachtet werden. Anders liegt die Sache, 
wenn die Bazillen in das Buch hinein auf seine Blätter kommen. Wenn 
sie auch nicht in der Form von Staub als leicht von dort transportierbar 
anzusehen sein dürften, so tritt doch die Gefährlichkeit ihrer Anwesen¬ 
heit daselbst besonders im Hinblick auf die erhöhte Wichtigkeit hervor, 
welche die neueste Forschung der intestinalen Entwicklungsweise auch 
der primären Eungentuberkulose zuerkennt. Durch Kontakt kann der 
Bazillus leicht von den Seiten und Blättern des Buches vermittelst der 
Finger auf die Lippen und den Mund übertragen und verschluckt werden, 
und die gleiche Gefahr ist vorhanden wie bei Benutzung eines infizierten 
Messers, Löffels, Glases, das soeben von einem Tuberkelkranken ge¬ 
braucht worden ist. 

Direkt die Tuberkelbazillen in den Büchern nachzuweisen, dürfte 
eine sehr schwierige Aufgabe sein. Wir entschlossen uns zu einer anderen 
Arbeitsweise, die jedoch so eng sich an die direkte Untersuchung des 
Buches anschliesst, dass der Schluss auf das Buch selbst zurück völlig 
berechtigt sein dürfte. Wir nahmen die Journalblankette, auf denen 
die Aufzeichnungen betreffs Namen, Alter, Aufnahme und Entlassung, 
Anamnese und Status, Verlauf des Fiebers und der Krankheit usw. 
gemacht werden. Diese Journalblankette waren in dem Kranken¬ 
zimmer an den Betttafeln befestigt und wurden in dem Zimmer die ganze 
Zeit über während des Aufenthaltes des Kränken in der Klinik aufbe¬ 
wahrt. Oder sie wurden auch auf dem Nachttisch oder auf anderen 
Tischen im Krankenzimmer liegend auf bewahrt — verschieden in ver¬ 
schiedenen Fällen, worüber Näheres unten. Ich wählte Blankette aus, 
welche Patienten mit notorisch zahlreichen Bazillen in den Sputa be¬ 
trafen, im übrigen aber repräsentieren die Patienten ein mehr vorge¬ 
schrittenes oder weniger vorgeschrittenes Stadium der Krankheit, teils 
solche, die während langer Zeit zu Bett lagen, teils selche, die auf waren 
und im Krankensaal umherwanderten. 

Die Journalblankette, die untersucht wurden, waren zum Teil sechs 
Jahre alt, zum Teil jünger. Nach der Entlassung der Patienten waren 
sie alle in Pappschachteln in Schränken verwahrt worden. 

Die Untersuchung selbst ging so vor sich, dass die erwähnten Blan¬ 
kette auf einer grossen Glasscheibe befestigt und mit destilliertem Wasser 
unter Bürsten mit einer reinen, zuvor nicht gebrauchten Bürste über¬ 
spült wurden, wobei das Wasser in einem untergestellten Gefäss aufge- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Werden Bücher von Lungentuberkulosen mit Tuberkelbazillen infiziert? 340 

langen wurde, aus dein es in einen reinen Becher und in ein Sedimen- 
tierungsglas gegossen wurde. Sodann wurde der Bodensatz in dem 
Sediraenticrungsglas und die zentrifugierte Flüssigkeit mittelst Deckglas¬ 
präparaten untersucht, die mit Ziehls Karbolfuchsin und Löfflers 
alkalischem Methylenblau gefärbt wurden. Im allgemeinen wurden min¬ 
destens 18 solcher Deckglaspräparate von jeder Journalblankettunter- 
suchung angefertigt. Da 10 Blankette untersucht worden sind, wurden 
demnach nicht weniger als mindestens 180 Deckglaspräparate mikro¬ 
skopisch durchforscht und auf die Resultate dieser Untersuchung die 
untenstehenden Schlüsse gegründet. 

Es dürfte angebracht sein, die einzelnen Fälle in diesem ersten Teil 
meiner Untersuchung näher zu beschreiben. Ein für allemal sei hier die 
Grösse der untersuchten Blankettbogen erwähnt, da sie alle gleich waren. 
Die Breite betrug 24, die Länge 37 cm. Die Grösse entsprach also dem 
eines grösseren Schreibbogens. 

Das Blankettpapier war, wie es in Krankenhäusern allgemein üblich 
ist, mit einem Reisstift an einer Holztafel befestigt oder in die Rand¬ 
leisten einer Blechtafel eingesteckt. Diese Holz- oder Blechtafel war 
an einem mit einem Haken versehenen Ständer an dem der Wand zu¬ 
gekehrten Bettende, das auch zugleich das Kopfende darstellte, auf¬ 
gehängt. Die Tafel hing ungefähr 1 Meter über dem Kopfkissen. In 
einigen Fällen wurden die Journalblankette auf einem Tisch in der Mitte 
des Krankensaales aufbewahrt. In anderen der untersuchten Fälle wurde 
die Tafel während des ganzen Aufenthaltes des Patienten im Kranken¬ 
hause auf dem neben dem Bette stehenden Machttisch liegend auf¬ 
bewahrt, da das Bett, in dem der Kranke lag, keinen derartigen mit 
Haken versehenen Ständer am Kopfende hatte. Ich erwähne dies bereits 
hier, da es nicht ganz ohne Bedeutung für die Deutung der 
Resultate ist, wie weiter unten gezeigt werden soll. Bei der Beschreibung 
jeden Falles hier unten ist angegeben worden, wie das Blankettpapier, 
das an der Tafel befestigt war, verwahrt wurde oder plaziert war. 

Es könnte Verwunderung und bei manchem, der diesen Aufsatz 
liest, vielleicht einen gewissen Zweifel erwecken, dass ich in der Unter¬ 
suchungsserie Journalblankette so alten Datums wie aus den Jahren 1800 
und 1900 mitgenommen habe. Jeder, der die Widerstandsfähigkeit der 
Tuberkelbazilien beim Eintrocknen kennt, weiss jedoch, dass man die 
Gegenwart von Tuberkelbazillen im Sputum beliebig hohen Alters nach- 
weisen kann. Ich habe derartige Flecke zu meiner Verfügung, die im 
Juli 1898 auf Tapeten, im Taschentuch, auf dem Fussboden zustande 
gekommen sind, und von denen ich nun im Dezember 1906 Präparate 
angefertigt habe, welche die Bazillen der Grösse und Form nach wohl- 
crhalten zeigen und auch hinsichtlich des tinktoriellen Vermögens, trotz¬ 
dem sie während mehr als 8 Jahre eingetrocknet gelegen haben. Die 
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Virulenz war aber bei ihnen schon nach 2—3 Monaten erloschen 1 ). Die 
Zeit, während welcher sie auf dem Blankett sich befanden, spielt also 
keine Rolle. Sofern sie sich dort nur fanden, können sie auch dar- 
gcstellt und nachgewiesen werden. Die lange Zeit, die verflossen, seit¬ 
dem sie auf dem Blankett sich niedergelassen, legte ihrem Nachweis 
kein Hindernis in den Weg. 

Ich erlaube mir auch besonders zu betonen, dass alle Materalien, 
wie Glasscheiben, Gläser, Bürsten, Zentrifugiergläser, Glasstäbe, deren ich 
mich bei den verschiedenen Versuchen bediente, für jeden einzelnen Fall 
neu angeschafft und gereinigt waren, und dass die grösste Sorgfalt dar¬ 
auf verwandt wurde, eine mögliche Verunreinigung von aussen her durch 
die Hände oder vom Laboratoriumszimmer her zu verhindern. 

Versuch 1. L. B., 28 Jahre alt, wurde in der Klinik für Brustkranke am 
IS. November 1899 aufgenommen und starb dort am 4. Februar 1900, sodass er also 
2 y 2 Monate im Krankenhause gepflegt wurde. Während des grösseren Teiles dos 
Aufenthaltes im Krankenhause war er bettlägerig. Kavernen in beiden Lungen, 
Larynx- und intestinale Tuberkulose. Eine Probe wurde mit dem Auffangen der 
Fliiggeschen Schleimtröpfchen gemacht und positives Resultat erhalten 2 ). Das 
Journalblankett war auf dem in der Mitte des Krankensaales stehenden Tisch liegend 
aufbewahrt, demnach nicht an dem Haken am Kopfende des Bettes befestigt worden. 
Seit dem Tode des Patienten ist das Blankett zusammen mit den übrigen Journalen 
in einer geschlossenen Pappschachtel aufbewahrt worden. 

Am 22. November 1906 wurde nun dieses Journalblankett in der oben be¬ 
schriebenen Weise mit destilliertem Wasser in sanftem Strahl übergossen und zugleich 
gebürstet, um in dem untergestellten Becher aufzusammeln, was in abgeriebenem 
Zustande von der Oberfläche des Papiers mitkam. Es wurde damit fortgefahren, bis 
die Oberfläche des Blanketts sich als völlig von den Flecken, der Tintenschrift und 
den übrigen Aufzeichnungen gereinigt erwies. Das Papier wurde also in seiner ober¬ 
flächlichsten Schicht abgeschabt, und dieses aus kleinen Partikeln bestehende 
Schabsei ging mit der Flüssigkeit mit hinunter in den Becher. Die Reinigung dauerte 
ungefähr 20 Minuten, und dazu wurden 550 com Wasser angewendet. Die im Becher 
auf diese Weise gesammelte Flüssigkeit war von den Papierfetzen sehr trübe und 
wurde dann mittelst eines Glasstabes mehrere Stunden hindurch gerührt, um auf diese 
Weise möglicherweise vorhandene korpuskuläre Elemente in der Flüssigkeit aufzulösen 
und gleichmässig zu verteilen. Ein Teil wurde dann in ein Sedimentierungsglas 
gegossen, in welchem sich ein starker Bodensatz absetzte. Ungefähr 450 ccm wurden 
mit einem kräftigen Apparat zentrifugiert. 

Von dem spontanen Bodensatz wurden 6 Deckglaspräparate gemacht, von dem 
zentrifugierten 12. Alle wurden auf gewöhnliche Weise gefärbt, in Kanadabalsam 
eingelegt und unter dem Mikroskop genau untersucht. Alle Präparate zeigten 
negatives Resultat. 

Versuch 2. P. E. L., 32 Jahre alt, wurde in die Klinik am 13. Januar 1900 
aufgenommen und dort bis zu seinem Tode am 20. August 1900, also über 8 Monate, 
gepflegt. Während des ersten Monats afebril und ausser dem Bette. Darauf Fieber 
und bettlägerig. Nach viermonatigen Aufenthalt im Krankenhause Hessen sich 

1) Siehe meine Abhandlung: Kliniskt ezperimentel a studier öfver lungtuberku- 
losen. Nord. Med. Arkiv. 1900, No. 30 und 33. 

2) Siehe die obengenannte Abhandl. in Nord. Med. Arkiv. 190t). No. 33. S. 13. 
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Kavernen nachweisen und in den folgenden Monaten traten tuberkulöse Wunden im 
Larynx und eben solche Symptome von den Därmen her hinzu. In den Sputa wurden 
enorme Mengen Tuberkelbazillen nachgewiesen 1 ). 

Das diesen Patienten betreffende Journalblankett wurde während seines Aufent¬ 
halts im Krankenhause auch nicht am Betthaken hängend aufbewahrt, sondern lag 
die gauze Zeit über auf dem Nachttisch neben dem Bett. Es war nämlich seitens der 
Patienten darüber geklagt worden, dass die Betttafeln in der Nacht beim Umdrehen 
und bei sonstigen Bewegungen der Kranken im Bette hin und her schaukelten und 
sic im Schlafe störten, weshalb ich auf ihre Bitte zu dieser Zeit die Aenderung vor¬ 
nahm, dass die Journaltafeln an anderen Stellen im Krankenzimmer aufbewahrt 
wurden. Nach dem Tode des Patienten wurde das Blankett in der gewöhnlichen 
Pappschachtel verwahrt. 

Am 14. November 1906 wurde das fragliche Journalblankett mit ungefähr 
600 ccm destillierten Wassers überspült, bis seine Oberfläche ziemlich rein erschien 
und alle Schrift auf demselben weggewaschen war. Auf ähnliche Weise wie im vor¬ 
hergehenden Fall wurde darauf die im Becher aufgesammelte, vom Papierschabsei 
trübe Flüssigkeit mehrmals im Laufe des nächsten Tages gerührt. Ein Teil wurde 
dann in ein Sedimentierungsglas abgegossen und der andere Teil zentrifugiert. 

Von dem spontanen Bodensatz wurden 8 Deckglaspräparate, von dem Bodensatz 
im Zentrifugenröhrchen 10 angefertigt. In keinem von den Präparaten des groben 
Bodensatzes liessen sich Tuberkelbazillen nachweisen. ln dem Bodensatz aus dem 
Zentrifugenröhrchen dagegen wurden teils vereinzelt liegende, teils in grösseren 
Gruppen liegende Tuberkelbazillen angetroffen, von denen 2 Bilder hier beigefügt 
werden (siehe Taf. XVII, Fig. 1 u. 2). In fast jedem der Deckgläschenpräparate fanden 
sich Bazillen, die hier und da ein körniges Aussehen hatten, und bei denen die Enden 
etwas kolbenförmig angeschwollen waren. 

Versuch 3. S. C. E., 16 Jahre alt, wurde in die Klinik am 26. August 1901 
aufgenommen und dort bis zu seinem Tode am 3. März 1902, also etwas mehr als 
6 Monate, gepflegt. Während des ganzen Aufenthalts im Krankenhause Fieber. Nach 
2 Monaten konnten Kavernen in den beiden Lungen konstatiert werden. Reichlicher 
Auswurf mit spärlichen Tuberkelbazillen. Diarrhöe während langer Zeit. 3 Tage vor 
dem Tode trat linksseitiger Pneumothorax hinzu. 

Das Journalblankett wurde während des ganzen Aufenthalts im Krankenhause 
auf dem in der Mitte des Saales stehenden Tisch aufbewahrt. 

Am 1. Dezember 1906 wurde dasselbe unter Aufguss von 500 ccm destillierten 
Wassers gespült und gebürstet; die vom Papierschabsei trübe Flüssigkeit wurde zum 
Teil in ein grösseres Spitzglas abgegossen, 400 ccm zum Zentrifugieren verwendet. 
Von dem spontanen Bodensatz wurden 6 Deckglaspräparate, von dem zentrifugierten 
12 Präparate angefertigt. Alle Präparate zeigten negatives Resultat. 

Versuch 4. A. J., 50 Jahre alt, wurde in der Klinik am 4. März 1902 auf¬ 
genommen und blieb dort bis zu seinem Tode am 14. Oktober 1902, also etwas mehr 
als 7 Monate. Wiederholter Blutauswurf. Ständiges Fieber. Kavernen wie in den beiden 
Lungen. Reichliche Sputa. Zahlreiche Bazillen. Das Journalblankett wurde in den 
vorhergehenden Fällen auf dem in der Mitte des Krankensaales stehenden Tische auf¬ 
bewahrt — nach dem Tode — wie die übrigen Journale in eine geschlossene Papp¬ 
schachtel gelegt. 

Am 6. Dezember 1906 wurde mit diesem Journalblankett dieselbe Operation vor¬ 
genommen wie in den vorhergehenden Fällen. Es wurde mit 500 ccm destillierten 
Wassers gespült und gebürstet, bis die Oberfläche weiss und rein wurde. Die Flüssig¬ 
keit wurde dann mehrmals während des nächsten Tages zu weiterer Lösung oder Auf- 

]) Siehe Nord. Med. Arkiv. 1900. No. 33. S. 63. 
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schwemmung der auf dem Blankett befindlichen Verunreinigungen uingeriihrt. Danach 
Sedimentierung und Zentrifugierung. Zur Zentrifugierung wurden 400 ccm Flüssigkeit 
verwendet. Insgesamt wurden 18 Deckglaspräparate angefertigt — 6 von dem 
spontanen Bodensatz, 12 von den zentrifugierten — alle zeigten negatives 
Resultat. 

Versuch 5. A. J., 55 Jahre alt, aufgenommen am 22. März 1902, gestorben 
am 14. April 1903 — war also im Krankenhause etwas mehr als ein Jahr. Schon bei 
der Aufnahme Anzeichen von Kavernen in der einen Lunge. Fieberfrei während des 
ersten Halbjahres, war auf, dann geringes Fieber, nur Mattigkeit. Zahlreiche Bazillen 
in den Sputa. Das Journalblankett wurde während der Krankenhauszeit auf dem 
in der Mitte des Zimmers stehenden Tisch aufbewahrt. Am 26. November 1906 
wurde das Blankett auf die obenerwähnte Weise mit Spülen und Bürsten behandelt. 
600 ccm Wasser wurden dazu verwendet. Die Flüssigkeit wurde dann während des 
folgenden Tages lleissig mit einem Glasstab gerührt, worauf Sedimentierung und 
Zentrifugierung erfolgte. Von dem Bodensatz im Sedimentierungsglase wurden 
6 Deckglaspräparate, von dem Bodensatz in dem Zentrifugenröhrchen 12 angefertigt. 
Alle zeigten negatives Resultat. 

Versuch 6. E. A. S., 18 Jahre alt, in die Klinik aufgenommen am 17. Juni 1904 
und dort gestorben am 7. April 1906 — wurde daselbst also nahezu 2 Jahre gepflegt. 
Während des ersten Jahres im Krankenhause w r ar die Diagnose: Tuberculosis apicum 
pulm. praesertim sin. Er war auf und nahezu fieberfrei. Während des zweiten Jahres 
entwickelte sie sich zur Tuberculosis pulm. cum cavernis et intestinorum, und der 
Patient war bettlägerig. Zahlreiche Bazillen fanden sich in den Sputa. Das Journal¬ 
blankett hing die ganze Zeit über an dem Betthaken über dem Kopfkissen des Pat. 

Am 29. November 1906 wurde das Papier unter Aufgiessen von ungefähr 600 ccm 
destillierten Wassers gewaschen und gebürstet. Nachdem die Flüssigkeit einen Tag 
lang im Becherglase gestanden hatte und fleissig währenddessen umgerührt worden 
war, wurden 440 ccm davon zentrifugiert und das Uebrige in Sedimentierungsgläsern 
sedimentiert. Von dem letzteren Sediment wurden 6 Deckglaspräparate hergestellt, 
von dem Bodensatz in dem Zentrifugenröhrchen 12 — alle zeigten bei mikroskopischer 
Untersuchung negatives Resultat. 

Versuch 7. J. E. S., 22 Jahre alt. wurde in der Klinik für Brustkranke vom 
24. Mai 1905 bis 6. Juni 1906 gepflegt — also etwas mehr als ein Jahr lang. Die 
Diagnose war Tuberculosis pulmonum c. cavernis et intestinorum. Sehr zahlreiche 
Tuberkelbazillen waren wiederholt im Sputum nachgewiesen worden. Das Journal¬ 
papier hatte immer über dem Kopf des Patienten am Betthaken gehangen. Der Put. 
war die ganze Zeit über bettlägerig. 

Am 23. November 1906 wurde das Blankettpapier in gewöhnlicher Weise mit 
ungefähr 600 ccm destillierten Wassers abgespült, gebürstet und gereinigt. Das im 
Becher aufgesammelte, trübe und unreine Wasser wurde fleissig während des folgenden 
Tages umgerührt. Auf zuvor beschriebene Weise geschah dann die Sedimentierung 
und Zentrifugierung. Ungefähr 400 ccm Flüssigkeit wurden zentrifugiert. Von dem 
groben, spontanen Bodensatz wurden 6 Deckglaspräparate angefertigt, von dem zentri¬ 
fugierten 12. In mehreren Präparaten lagen grössere oder kleinere Haufen von ltund- 
zellen, schön mit Gentianaviolett gefärbt ; sie rührten offenbar weder von der Schleim¬ 
haut des Mundes noch von der des Schlundes her, sondern hatten ihren Ursprung aus 
den Bronchien und erinnerten durch ihre Form an eingetrocknete Tropfen. Sie hatten 
zwischen ihren Zellen Tuberkelbazillen, gelagert wie Fig. 3 zeigt. Auch ver¬ 
einzelt liegende Tuberkelbazillen wurden hier und da in den Präparaten nachgewiesen. 

Versuch 8. J. G., 16 Jahr, wurde in der Klinik vom 11. Januar bis 25. Juni 
1906 gepflegt, also während etwas mehr als 5 Monaten. Lag die ganze Zeit über zu 
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Bett. Hatte bei der Aufnahme Kavernen in beiden Lungen, litt an quälendem Husten, 
reichlichem Expektorat, in welchem sehr zahlreiche Bazillen gefunden wurden. Ihr 
Journalblankett hing die ganze Zeit über am Betthaken über dem Kopf der Patientin. 

Am 28. November 1906 wurde das Journalblankett auf dieselbe Weise wie in 
den vorhergehenden Fällen mit 500 ccm Wasser gespült, gebürstet und gewaschen, 
und die trübe Flüssigkeit während eines Tages mit einem Glasstab umgerührt. Darauf 
Sedimentierung in besonderem Glase und Zentrifugierung von 410 ccm der Flüssig¬ 
keit. Von den 6 DeckglaspräparaUn, die von dem spontanen Sediment angefertigt 
wurden, enthielt keines Tuberkelbazillen. Dagegen fanden sich in mehreren von den 
12 Deckglaspräparaten, die von dem Sediment in dem Zentrifugenröhrchen hergestellt 
wurden, vereinzelt hier und da, sowie auch in kleineren Gruppen zu 3—5 liegende 
wohlgefärbte Tuberkelbazillen. Ein Bild davon gibt Fig. 4. 

Versuch 9. C. F. B., 35 Jahre alt, aufgenommen am 20. Januar 1906, ge¬ 
storben am 19. Juni 1906, sodass er also 5 Monate lang in der Klinik gepflegt wurde. 
Er war während dieser Zeit nahezu fieberfrei, lag aber ständig zu Bett und nahm 
stetig an Gewicht ab. Hatte wiederholt Hämoptysen. Bei der Aufnahme hatte er be¬ 
reits Kavernen, die Sputa waren reichlich, und zahlreiche Tuberkelbazillen wurden 
in ihnen nachgewiesen. Das Journalblankett hing am Kopfende an dem gewöhnlichen 
Betthaken. 

* Am 7. Dezember 1906 wurde das Blankett unter Bürsten und Aufgiessen von 
600 ccm destillierten Wassers gereinigt, und darauf die trübe Flüssigkeit während des 
nächsten Tages behufs stärkerer Homogenisierung umgerührt. Die einfache Sedimen¬ 
tierung geschah in gewöhnlichem Glase, und 420 ccm wurden zur Zentrifugierung 
angewandt. Insgesamt wurden 18 Deckglaspräparate angefertigt, auf gewöhnliche 
Weise gefärbt und mikroskopisch untersucht. Alle Präparate zeigten negatives 
Resul tat. 

Versuch 10. B. V. E., 10 Jahre alt, wurde in der Klinik vom 10. Juli bis 
23. September 1906 gepflegt, also 2 1 / 2 Monate lang. Sie war fieberfrei im ersten 
Monat und war auf, bekam dann aber Fieber und lag meist zu Bett. Die oberen Teile 
der beiden Lungen waren angegriffen, Kavernen waren aber nicht nachzuweisen. Sie 
befand sich im II. Stadium (Turban). Das Sputum bestand aus dicken Klumpen, 
und zahlreiche Tuberkelbazillen wurden darin gefunden. Das Journalpapier mit seiner 
Tafel wurde nicht am Kopfende aufgehängt aufbewahrt, weil sich kein Betthaken 
fand, sondern lag die ganze Zeit über auf dem neben dem Kopfende des Bettes 
stehenden Nachttisch, also unmittelbar neben der Stelle, wo der Kopf der Kranken 
ruhte. 

Am 19. November 1906 wurde das Blankettpapier auf die schon im Einzelnen 
beschriebene Weise mittels LJeberspülens mit 500 ccm destillierten Wassers und gleich¬ 
zeitigen Bürstens gereinigt. Nach eintägigem Umrühren und Homogenisierung wurden 
ungefähr 300 ccm von der trüben Flüssigkeit zentrifugiert, das Uebrige zu einfacher 
Sedimentierung in dazu geeignetem Glase beiseitegestellt. 

Von dem groben und spontanen Sediment wurden 6 Deckglaspräparate ange¬ 
fertigt und in einem von ihnen vereinzelte Tuberkelbazillen wie auch mehrere 
Bazillen zusammen liegend angetroffen — eine von diesen letzteren angefertigte Zeich¬ 
nung gibt Fig. 5 wieder. Von den Bodensätzen in den Zentrifugenröhrchen wurden 
20 Deckglaspräparate gemacht, die auf gewöhnliche Weise gefärbt wurden. In 7 von 
ihnen fanden sich Tuberkelbazillen, und Fig. 6 zeigt das Bild von einem dieser Deck¬ 
glaspräparate. Man sieht dort Gruppen von 5—50 Bazillen und mehr zusammen¬ 
liegen. 

Die Reihenfolge, in welcher die obigen Fälle mitgeteilt worden, be¬ 
ruht nicht auf der Zeitfolge der Untersuchungen, sondern auf der 
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Zeit, die verflossen, seitdem die betreffenden Patienten gepflegt worden. 
In den beiden ersten Fällen waren die Blankette 6—7 Jahre alt, in den 
drei darauffolgenden 3—4 Jahre, in den fünf letzten Jahren 1 Jahr und 
weniger, in dem letzten der untersuchten Fälle nur 2y 2 Monate. Die 
Blankettpapiere, die ein positives Resultat ergaben, finden sich sowohl 
unter denen, die vor 6 Jahren der Infektion ausgesetzt gewesen, wie 
Fall 2, als auch unter denen, die während der letzten Jahre derselben 
ausgesetzt gewesen — Fall 7, 8 und 10. Ist demnach ein Papier ein¬ 
mal mit Tuberkelbazillen infiziert worden, so scheinen diese auf lange 
Zeit hin dem Papier anzuhaften. 

Die Methode, die ich anwandte, war sehr einfach. Ich wusch 
und bürstete die Oberfläche des Papiers so lange, bis es rein schien, und 
benutzte die erhaltene Flüssigkeit zur Sedimentierung und Zentrifugierung. 
Ich wusch nur die vordere Fläche, da die Wahrscheinlichkeit nicht gross 
schien, Bazillen auch auf der Fläche zu finden, die die ganze Zeit über 
der Holz- oder Blechtafel zugekehrt gewesen war. Alle Papiere waren 
schmutzig gefärbt von schwarzer und roter Tinte, die zu den Aufzeich¬ 
nungen verwandt worden, und von einer Menge anderer diffuser Flecke, 
an keiner Stelle aber konnte ein Fleck entdeckt werden, der als Sputum¬ 
fleck gedeutet werden konnte. Als ich zuerst die Arbeit begann, glaubte 
ich, dass nur eine äusserst geringe Anzahl Bazillen als auf den betr. 
Papieren vorhanden angenommen werden konnte, und ich suchte nach 
der besten Arbeitsweise, um ihrer nicht verlustig zu gehen. Anfangs 
hatte ich die Absicht, die Papierbogen in kleine Stücke zu zerschneiden 
und durch Aufgiessen mit Wasser und kräftiges, anhaltendes Umrühren 
die eventuellen Tuberkelbazillen in die Flüssigkeit hinüberzubringen, um 
dann nach Zentrifugieren den Bodensatz nach ihnen zu durchforschen. 
Es zeigte sich bald, dass diese Methode infolge der Schwellung der 
Papiermasse Schwierigkeiten darbot, sowie auch dadurch, dass ein grösseres 
Quantum Wasser erforderlich ^war, und die Gefahr, die gesuchten Körper 
zu verlieren, wurde durch alles dieses keineswegs vermindert. Die mikro¬ 
skopischen Präparate mussten der Anzahl nach vermehrt werden, und 
doch blieb es, wenn das Resultat negativ ausfiel, unsicher, ob in jedem 
Fall die Untersuchung als vollständig betrachtet werden durfte. Es war 
klar, dass, je geringer die verwendete Wassermenge war, um so grösser 
die Möglichkeit war, die gesuchten Bazillen zu finden. Auch so schon 
kostete es ausserordentlich langwierige und ermüdende mikroskopische 
Untersuchungen, ehe ein Präparat als hinreichend durchforscht angesehen 
werden konnte. Nachdem ich die einfache Methode anzuwenden be¬ 
gonnen, das über eine Glasscheibe ausgebreitete Blankettpapier nur zu 
waschen, zeigte das Resultat bald, dass die Methode genügend war. 

Zehn Journalpapiere wurden untersucht und vier ergaben ein posi¬ 
tives Resultat. Nicht so wenige Tuberkelbazillen wurden angetroffen, 
wie ich anfangs erwartet hatte. Sie lagen bald vereinzelt, bald in ziem- 
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lieh grossen Gruppen gesammelt, wie die beigefügten Figuren es zeigen. 
Die Tuberkelbazillen wurden meist in dem Bodensatz, der zentrifugierten 
Flüssigkeit angetroffen, fanden sich aber auch in dem groben Bodensatz, 
der beim spontanen Sedimentieren sich bildete — siehe Versuch 10. In 
einem Fall — Versuch 7 — wurden zahlreiche Haufen von Rundzellen 
angetroffen, um welche die Bazillen lagen — siehe Fig. 4. Die Journal- 
blankette, die ein positives Resultat ergaben, gehörten zu Patienten, die 
mehr als ein Jahr oder 8 Monate, 5 Monate und 2 1 / 2 Monate ira Kranken¬ 
haus gepflegt worden waren. Von denen, die ein negatives Resultat er¬ 
gaben, war in einem Fall der Patient 2 Jahre lang im Krankenhaus ge¬ 
pflegt worden, einer 1 Jahr, mehrere 5—7 Monate, einer nur 2 l / 2 Monate. 
Die Länge der Zeit, während welcher das Journalpapier der Möglichkeit 
einer Infektion ausgesetzt gewesen ist, kann demnach keinen bestimmen¬ 
den und entscheidenden Einfluss ausgeübt haben. 

Auch das Krankheitsstadium ist scheinbar von keiner Bedeutung 
gewesen, da in einem der positiven Fälle — Versuch 10 — die Krank¬ 
heit sich erst im H. Stadium (Turban) befand, die anderen im Kavernen¬ 
stadium. Es war ein reiner Zufall, dass sich in der Untersuchungsserie 
nicht Journale befanden, die Patienten im I. Stadium betrafen. Ich 
dachte zu Beginn der Versuche garnicht an dieses Moment. Für mein 
Teil bin ich der Ansicht, dass ebenso grosse Möglichkeit vorhanden ist, 
bei ihnen ein positives Resultat zu erhalten, wie bei Patienten im II. 
und III. Stadium, da auch Kranken ira I. Stadium in ihren Sputa 
ebenso zahlreiche Bacillen beherbergen können, wie die im III. oder 
Kavernenstadium 1 ). 

Einen Umstand näher zu erwähnen dürfte wichtig sein, nämlich 
die verschiedene Lage der Blankette im Krankenzimmer in den ange¬ 
führten Fällen. In den Fällen 1, 3, 4 und 5 wurde das Journal auf 
dem in der Mitte des Krankensaales stehenden Tisch liegend aufbewahrt. 
In den Fällen 6, 7, 8 und 9 hing es am Betthaken ungefähr 1 Meter 
über dem Bett, in den Fällen 2 und 10 wieder lag es auf dem neben 
dem Kopfende des Bettes stehenden Nachttisch. Es scheint bemerkens¬ 
wert, dass diese beiden letzten Fälle beide ein positives Resultat er¬ 
gaben, während die 4 Journalblankette, die weit von den Betten entfernt 
auf dem Tisch in der Mitte des Krankensaales lagen, alle ein negatives 
Resultat ergaben, und dass von den vier Blanketten, die an den Bett¬ 
haken hingen, nur zwei ein positives Resultat zeigten. Die Auf¬ 
bewahrung des Journals ganz nahe bei dem Kranken kann demnach 
eine Bedeutung für das positive Resultat gehabt haben, und es scheint, 
als wenn es für die Bazillen leichter wäre, sich auf den 1 Meter ober¬ 
halb des Kranken hängenden Tafeln zu deponieren als auf den in der 

1) Nord. med. Arch. 1906. Abt. II. II. 1. No. 1: Ueber die Ansteckungsgefahr 
durch die Lungentuberkulosen in verschiedenen Krankheitsstadien. Von 0. V. Pe- 
tersson. 
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Mitte des Krankenzimmers in weiterem Abstande plazierten Bogen. Es 
kann ja ein Zufall sein, dass meine Versuche ein solches Ergebnis 
hatten, besonders da die Anzahl der untersuchten Fälle nicht als gross 
angesehen werden kann, andererseits ist es aber eine bekannte Sache, 
dass die Bazillen um den Kranken sich in seiner unmittelbaren Nähe 
halten und nicht in allzu grossem Abstande ins Zimmer ausgeschleudert 
werden. Dürfte man annehmen, dass die auf den Journalblanketten 
deponierten Bazillen hauptsächlich in der Form Flügge’scher Schleim¬ 
tröpfchen dahingekommen sind, so steht das erwähnte Verhältnis in 
guter Uebereinstimmung damit, dass diese Tröpfchen sich im allgemeinen 
nicht weiter als 1—1 x / 2 Meter in der unmittelbaren Nähe des Hustenden 
verbreiten. 

Suchen wir nach einer Antwort auf die Frage, wie die Tuberkel¬ 
bazillen in Fällen wie den positiven in meiner Untersuchungsserie auf 
das Journalpapier gekommen sind, so bieten sich mehrere Möglich¬ 
keiten dar. 

Für sehr wenig wahrscheinlich halte ich es, dass die Patienten 
durch ihre mit Bazillen infizierten Hände und Finger die Bazillen auf 
das Journalpapier gebracht haben. Die Kranken selbst kamen nämlich 
garnicht in Berührung mit dem Journal, das von dem Arzt und der 
Krankenpflegerin besorgt wurde. Besonders die bettlägerig und schwer 
Kranken konnten keine Gelegenheit dazu erhalten. Auch fanden sich 
auf den Blanketten nicht Flecke, die durch ihr Aussehen eine solche 
Entstehungsweise andeuteten. 

Ebenso hat die Annahme keine grössere Wahrscheinlichkeit für sich, 
dass der vom Fussboden aufgewirbelte trockene Staub hauptsäch¬ 
lich die Bazillen auf die an den Betthaken hängenden Journalpapiere 
gebracht hätte. Teils wurden stets die Krankensäle mit nassem Lappen 
gereinigt, um die Verbreitung des Staubes im Krankenzimmer zu ver¬ 
hindern, teils hätten, wenn bazillenführender Staub die Hauptursache war, 
in erster Linie die in der Mitte des Krankensaales horizontal aufbewahrten 
Journalpapiere ein positives Resultat zeigen müssen. Wie oben erwähnt, 
erwies sich jedoch keines dieser Papiere als infiziert. Hierzu kommt, 
dass diese Papiere und Tafeln, wie auch die an den Betthaken hängen¬ 
den, täglich abgestaubt wurden. Wenn der infizierte Staub vom Fuss¬ 
boden als trocken gedacht werden muss, um aufgewirbelt werden und 
auf den Journalblanketten sich niederlassen und sitzen bleiben zu können, 
so scheint im Hinblick auf diese Reinigungsmassregeln die Wahrschein¬ 
lichkeit nicht sonderlich gross zu sein, dass dies der hauptsächliche 
Transportweg für die Bazillen zu den Journalbogen gewesen ist. 

Grösser scheint mir die Wahrscheinlichkeit dafür zu sein, dass 
Fliegen als Krankheitsüberträger haben dienen können. Es ist bekannt, 
dass Fliegen, welche Gelegenheit haben, von bazillenhaltigen Sputa zu 
naschen, mit ihren Exkrementen enorme Mengen Tuberkelbazillen ab- 
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geben 1 ). Eine solche Möglichkeit ist um so weniger auszuschliessen, als 
in den vier positiven Fällen in meiner Untersuchung die Patienten wäh¬ 
rend eines Teils des Sommers und der warmen Jahreszeit im Kranken¬ 
hause weilten. Andererseits aber konnte ich, obwohl ich besondere Auf¬ 
merksamkeit diesem Punkt zuwandte, niemals auf einem der untersuchten 
ßlankettpapiere Flecken oder Verunreinigungen wahrnehmen, die durch 
ihre Form oder sonstiges Aussehen in bestimmter Weise auf eine solche 
Entstehung hinwiesen. 

Es lässt sich noch eine andere Entstehungsweise denken, die ich 
zugleich für die wahrscheinlichste halte. Es liegt nämlich eine grosse 
Möglichkeit dafür vor, dass die Uebertragung auf die Journalpapiere 
durch die sogen. Flüggeschen Schleimtröpfchen geschehen ist. Darf 
man diese Transportweise annehmen, so ist es nicht weiter erstaunlich, 
dass die Journalblankette, die auf dem Tisch in der Mitte des Kranken¬ 
saales lagen, frei blieben, während die positiven Resultate nur bei denen 
sich zeigten, die auf dem Nachttisch lagen oder an den Betthaken hingen, 
also in der Nähe des Kopfes des Patienten sich befanden. Die Flügge¬ 
schen Tröpfchen kommen ferner in feuchtem Zustande vor und kleben 
daher leichter auch an vertikal hängendem Papier fest als der trockene 
Staub. Hierzu kommt, dass die mikroskopischen Präparate die Tuberkel¬ 
bazillen oft mit Gruppen von Rundzellen zusammenliegend zeigten, die 
deutlich die Form von Sputumtropfen hatten und ohne Zweifel von den 
Bronchien herrührten. 

Mehrere Möglichkeiten liegen demnach für die Uebertragung der 
Bazillen auf die Journalpapiere vor. Um besonders diese letztgenannte 
Möglichkeit zu prüfen, stellte ich folgende Versuche an. 

Versuch 11. Ehefrau A. L., 23 Jahre alt, hatte Kavernen in beiden Lungen, 
war bettlägerig und hatte verhältnismässig wenig Auswurf, aber viele Bazillen im 
Sputum. Ihr wurde am 16. November 1906 ein zuvor nicht benutztes, reines und 
fleckenfreies Journalpapier von derselben Grösse, Form und Beschaffenheit, wie in den 
ersten 10 Versuchen, übergeben. Die Patientin wurde aufgefordert, dieses Papier beim 
Husten in einem Abstand von ungefähr 30 cm vor den Mund zu halten, also ent¬ 
sprechend dem Abstand, in welchem Bücher im allgemeinen beim Lesen gehalten zu 
werden pflegen. Sie sollte nur gegen das Papier husten und genau Zusehen, dass 
kein sichtbarer, grober Auswurf auf dasselbe geschleudert wurde. Sie hustete meistens 
am Morgen; keine explosiven Hustenanfälle kamen vor. Schon am 6. Dezember, also 
nach 20 Tagen, erklärte sie, dass sie das Papier nicht mehr vor den Mund halten 
könne, und wollte das Experiment nicht fortsetzen. 

Am 15. Dezember 1906 wurde das Papier auf dieselbe Weise wie in den oben 
beschriebenen Versuchen mit 300 ccm destillierten Wassers gewaschen und gebürstet, 
die Flüssigkeit aufgesammelt und behufs Homogenisierung fleissig umgerührt. Bei 
genauer Besichtigung des Journalbogens vor dieser Prozedur waren keine sichtbaren 
Flecke wahrzunehmen. 

Am 19. Dezember wurden ungefähr 250 ccm von der Flüssigkeit in einer Kiste 

1) Siehe meine Abhandlung: Kliniskt experimentela studier öfver lungtuber- 
kulos. Nord, medic. Arkiv. 1900. 
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zerstäubt, in die 2 Meerschweinchen hineingesetzt waren. Das Zerstäuben dauerte 
45 Minuten. Die Tiere w'urden dann in einer grösseren Kiste untergebracht und mit 
Chloroform am 28. Januar 1907 getötet, also nach 40tägiger Beobachtung. Bei der 
Obduktion fand sich bei beiden Meerschweinchen eine geringe Anschwellung der einen 
Trachealdriise — wie ein grösseres Hanfkorn — in den Lungen aber w T aren keine 
tuberkulösen Knötchen nachzuweisen. Die Milz war etwas vergrössert und zeigte eine 
geringe chagrinartige Unebenheit der Oberfläche, das blosse Auge konnte aber keine 
tuberkulösen Knötchen entdecken. Auch in der Pleura, im Peritoneum und in der 
Leber fanden sich keine tuberkulösen Veränderungen. Bei mikroskopischer Unter¬ 
suchung der Milz keine tuberkulösen Veränderungen. 

Versuch 12. Knabe H. B., 18 Jahre alt, hatte Kavernen in beiden Lungen, war 
aber auf und gebrauchte Liegekur im Freien in den Hallen. Er erhielt gleichfalls am 
19. November 1906 ein reines, zuvor unbenutztes Journalpapier mit der Anweisung, 
es zu gebrauchen wie die vorige Patientin. Auch er hatte meistens des Morgens 
Husten und hustete sehr wenig am Tage. Der Knabe stellte sich ziemlich widerwillig 
gegen den Versuch und war daher wenig zuverlässig. Der Versuch wurde jedoch bis 
zum 19. Dezember 1906, d. h. im ganzen einen Monat lang, fortgesetzt. Während des 
Tages gebrauchte er, wie gesagt, die Liegekur in den Hallen und hatte dabei das 
Papier nicht bei sich. 

Bevor das Journalpapier am 21. Dezember gewaschen und gebürstet wurde, 
wurde es einer genauen Besichtigung unterzogen, es waren aber mit blossem Auge 
nicht die mindesten Flecke wahrzunehmen und das Papier erschien ebenso rein wie 
zu Beginn des Versuches. 

Die Flüssigkeit w’urdc auf 2 Meerschweinchen in einer Menge von 250 ccm am 
24. Dezember 1906 zerstäubt. 

Am 4. Februar 1907 — also nach 40tägiger Beobachtungszeit — wurden die 
Meerschweinchen mittelst Chloroform getötet und obduziert. Weder in Lungen, Milz, 
Leber, Peritoneum noch in den Därmen und Nieren waren tuberkulöse Verände¬ 
rungen wahrzunehmen. Die Milz hatte ihre gewöhnliche Grösse und Farbe. Die 
Tracheo-bronchialdrüsen waren ein wenig angesclnvollen, von der Grösse eines grösseren 
Hanfkorns und von grau gelatinösem Aussehen, sonst aber ohne Veränderungen. 

Versuch 13. Meiereivorsteherin E. A., 26 Jahre alt, hatte ziemlich stark an¬ 
gegriffene linke Lunge, jedoch ohne Anzeichen von Kavernen, in der rechten war nur 
die Spitze angegriffen. Reichlicher Auswurf. Zahlreiche Tuberkelbazillen. Hustete 
wenig tagsüber, heftig aber am Morgen. Am 16. November 1906 wurde auch ihr ein 
zuvor nicht benutztes, reines Journalpapier übergeben, gegen das sie in einem Abstand 
von 30 cm husten sollte. Obwohl die Patientin während 6 Wochen dieses tat, konnten 
doch auf dem Papier keine Flecke oder Punkte von Sputa wahrgenommen w T erden. 
Tagsüber weilte die Patientin mehrere Stunden lang im Liegestuhl in den Hallen und 
hatte dabei das Papier nicht bei sich. 

Am 3. Januar 1907 wurde das Papier auf die oben genannte Weise gebürstet und 
gewaschen und die 400 ccm haltende Flüssigkeit wurde mehrere Tage hindurch 
fleissig umgerührt, darauf durch ein feines, vorher geglühtes Messingnetz geseiht, um 
die Papierteilchen zu entfernen, die im Zerstäubungsrohr sonst leicht stecken bleiben 
konnten, und am 9. Januar 1907 in einer Menge von ungefähr 300 ccm auf 2 Meer¬ 
schweinchen zerstäubt. 

Am 3. Februar 19Q7 — also nach 25tägiger Beobachtung — wurde das eine 
Meerschweinchen getötet. Bei der Sektion zeigte es sich, dass die beiden Tracheal- 
drüsen zu Bohnengrösse angeschwollen waren und der Konsistenz nach hart waren. 
Die Farbe der Schnittfläche wich nicht von der normalen ab. In Lungen, Pleura, 
Peritoneum, Leber, Milz keine sichtbaren tuberkulösen Veränderungen. 
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Das Resultat dieser 3 Tierversuche war also negativ. Die in diesen 
Fällen angewandten Journalpapiere waren demnach frei von Bazillen oder 
wenigstens nicht mit virulenten Bazillen behaftet. Auch hatten wir in 
allen 3 Fällen vor der Zerstäubung auf die Meerschweinchen kleinere 
Mengen der Flüssigkeit sedimentieren lassen und teils von dem spon¬ 
tanen Sediment, teils von dem in der Zentrifuge erhaltenen Deckglas¬ 
präparate angefertigt, in keinem der Präparate aber Tuberkelbazillen ge¬ 
funden. Es waren jedoch verhältnismässig kleine Flüssigkeitsmengen, 
die wir zur Sedimentierung anwenden konnten, da der überwiegend 
grösste Teil für die Zerstäubung auf die Meerschweinchen reserviert 
werden musste. 

Man darf jedoch meines Erachtens dem negativen Ausfall der 
Tierversuche in dieser Serie kein entscheidendes Gewicht beilegen und 
sie dahin deuten, dass Tuberkelbazillen ein vor den Mund gehaltenes 
Papier oder ein Buch nicht infizieren könnten, denn teils stritte dieses 
gegen die positiven Fälle in der ersten Untersuchungsserie, wo Tuberkel¬ 
bazillen in 40 pCt. der untersuchten Journalblankette nachgewiesen wurden, 
teils kamen in der anderen Untersuchungsserie mehrere ungünstige Mo¬ 
mente vor, die ohne Zweifel in ursächlichem Zusammenhänge mit dem 
negativen Resultate stehen. Es ist bereits erwähnt worden, dass alle 

3 Patienten sich sehr unwillig gegenüber der Aufforderung verhielten, 
gegen das Papier zu husten, dass ferner in dem ersten Fall (Versuch 11) 
die Patientin schwach hustete und ihr allgemeiner Kräftezustand derart 
herabgesetzt war, dass sie bald erklärte, das Papier nicht vor dem Mund 
halten zu können, dass in dem zweiten Falle (Versuch 12) der Patient, 
der auf war und des Tages 5—6 Stunden draussen in den Liegehallen 
zubrachte, gleichfalls während des Tages nur wenig hustete, und dass 
das Gleiche im dritten Versuch (Versuch 13) der Fall war. Die zwei 
letzten Patienten husteten eigentlich nur des Morgens. Es liegt also die 
Annahme nahe, dass die Patienten den Aufforderungen nicht in gewissen¬ 
hafter Weise nachkamen, und unter solchen Verhältnissen kann man sich 
nicht wundern, dass die Journalblankette rein von sichtbaren Flecken 
blieben, und dass die Tierversuche und die direkte Untersuchung der 
Bodensätze negatives Resultat ergaben. 

Hätte sich Zeit gefunden, das Experiment unter günstigeren Ver¬ 
hältnissen zu wiederholen, so liegt in der gemachten Erfahrung keine 
Gewähr dafür, dass das Resultat nicht ein ganz anderes hätte werden 
können — ein Beweis in entschieden positiver Richtung. 

Die drei angestellten Tierversuche lassen demnach die Frage nach 
der Art der Uebertragung der Bazillen auf die Journalpapiere in den 

4 Fällen der ersten Untersuchungsserie, wo Bazillen angetroffen wurden, 
unentschieden. Ein Tierversuch zu dem Zwecke, die Gegenwart von 
Tuberkelbazillen durch den Nachweis einer folgenden Infektion von 
Meerschweinchen festzustellen, kann nur mit Papierbogen vorgenommen 
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werden, die vor einer kürzeren Zeit dem Bazillentransport ausgesetzt 
gewesen sind, da sonst die möglicherweise übertragenen Bazillen durch 
die Einwirkung des Sonnenlichts und Tageslichts getötet sein und folg¬ 
lich auf die Versuchstiere nicht infizierend wirken können. 

Das negative Resultat der drei Tierversuche hebt keineswegs den 
positiven Wert der Versuche in der ersten Serie auf. Von 10 unter¬ 
suchten Journalblanketten wurden auf 4, d. h. 40 pCt., direkt Tuberkel¬ 
bazillen nachgewiesen. Als Cor net durch Tierversuche die Virulenz 
des Staubes in einem Krankensaal, wo Lungentuberkulose gepflegt 
wurden, nachwies, erhielt er ein positives Resultat in kaum höherem 
Prozentsatz, und doch ist allgemein anerkannt worden, dass er damit 
die Infektiosität des Staubes bewiesen hat, dass der Staub ein Trans¬ 
porteur für die Bazillen ist und damit eine Ansteckungsgefahr in sich 
birgt. Auch wird man nicht beweisen können, dass bei jedem Kind, 
das auf einem Fussboden herumkriecht, ^ wo Gelegenheit zur Infektion 
Vorkommen kann, Tuberkelbazillen unter den Nägeln nachgewiesen 
werden können, oder dass in jedem Bart bei tuberkulösen Personen 
Bazillen gefunden werden können, oder dass an jedem Messer und jeder 
Gabel, an jedem Glase und Porzellangeschirr, das von einer tuberkulösen 
Person benutzt wird, Tuberkelbazillen vorhanden sind. Man hat es für 
genügend befunden, dass Bazillen an solchen Gegenständen tatsächlich 
haben nachgewiesen werden können, dass demnach eine Möglichkeit 
zur Infektion von derartigen Gegenständen her vorliegt, und daraufhin 
sich für berechtigt erachtet, die prophylaktischen Massregeln zur Ver¬ 
hütung der Ansteckung zu empfehlen. 

In gleicher Weise scheint mir die Erfahrung, die aus meinen oben 
angeführten Untersuchungen resultiert, zu beweisen, dass die Möglich¬ 
keit einer Uebertragung des Ansteckungsstoffes bei dem Gebrauch von 
Büchern, die von Lungentuberkulosen längere Zeit hindurch benutzt worden 
sind, nicht als ausgeschlossen betrachtet werden kann. Den direkten Beweis 
dafür zu liefern, dass Tuberkelbazillcn in solchen Büchern sich finden, dürfte 
so gut wie unmöglich sein. Dazu wäre erforderlich, dass jedes Blatt im 
Buche auf die eine oder andere Weise untersucht würde. Es wäre wohl 
ein reiner Zufall, wenn Tuberkelbazillen dabei angetroffen würden. Und 
ohne dass jedes Blatt untersucht würde, wäre die Untersuchung unvoll¬ 
ständig. Auch liegt es wohl recht nahe, von den Beweisen, die wir für 
die Gegenwart der Tuberkelbazillen auf den Journalblanketten geliefert 
haben, auf die Möglichkeit und Wahrscheinlichkeit zu schliessen, dass 
dasselbe auch bei Büchern, die von Lungentuberkulosen benutzt werden, 
der Fall sein kann. Wir wollen besonders darauf hinweisen, dass in 
Versuch No. 10 das Journalpapier am Kopfende der Kranken nur 
2 1 2 Monate lang aufbewahrt wurde, und dass die Untersuchung des 
Blanketts kaum 2 Monate nach der Entlassung der Patientin aus dem 
Krankenhause geschah. In 8 Deckglaspräparaten von 26 wurden in 
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diesem Fall zahlreiche Bazillen teils einzeln, teils in Haufen liegend an- 
getroflfen, wie die Fig. 5 und 6 es näher zeigen. 

Die Antwort auf die Frage, die wir zu Anfang dieses Aufsatzes 
aufgestellt haben, muss demnach die sein, dass Bücher, die von Lungen¬ 
tuberkulosen benutzt werden, mit Tuberkelbazillen infiziert 
werden können. Diese Erkenntnis muss zu grosser Vorsicht bei der 
Pflege tuberkulöser Personen und ihrem Aufenthalt zu Hause mahnen. 
Von den Sanatorien werden wohl keine Bücher an Personen ausgeliehen, 
die ausserhalb der Anstalt sich aufhalten, in den Privathäusern aber 
kann eine solche Benutzung seitens der Gesunden stattfinden, und wie 
leicht wird ein Buch aus einer Leihbibliothek entliehen, das von einem 
im Privatheim gepflegten Lungenkranken entliehen und gelesen, dann 
zurückgeliefert worden ist und ohne den Gedanken an eine mögliche Ge¬ 
fahr wieder ausgeliehen wird. 

Für die Hilfe bei Anfertigung der mikroskopischen Präparate bin 
ich dem Assistenzärzte der Brustklinik, Gand. med. Th. Edgren zu 
bestem Danke verpflichtet. 
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Ueber die Prognose der akuten Poliomyelitis und ätio¬ 
logisch verwandter Erkrankungen 1 ). 

Von 

Dr. Ivar Wickman in Stockholm. 

(Mit 2 Kurven.) 


Ls ist nicht so besonders lange her, als die akute spinale Kinder¬ 
lähmung als eine ausnahmslos gutartige Krankheit betrachtet wurde, die 
niemals zum Tode führte. Medin 2 ) war es Vorbehalten, unwiderleglich 
darzutun, dass diese Ansicht eine irrige war. In der von ihm be¬ 
schriebenen Epidemie in Stockholm 1887 konstatierte Medin zwei 
Todesfälle unter den Kindern. Dass es sich hier wirklich um Fälle von 
akuter Poliomyelitis handelte, wurde durch Sektionen und durch die von 
Rissler 3 ) vorgenommenen mikroskopischen Untersuchungen einwandfrei 
festgestellt. 

Während einer sehr verbreiteten Epidemie der betreffenden Krank¬ 
heit, die im Sommer und Herbst 1905 verschiedene Teile Schwedens heim¬ 
suchte, hatte ich nun Gelegenheit nicht wenige Fälle selbst zu sehen und 
wurde dann vom Generaldirektor der schwedischen Medizinalverwaltung, 
Herrn Dr. Linroth, damit beauftragt, das aus ganz Schweden ein¬ 
gelaufene Material zu bearbeiten, so dass ich dank der Liebenswürdigkeit 

1) Die folgenden Seiten sind einer Arbeit entnommen, die später erscheinen wird. 
Aus den in derselben mitgeteilten Tatsachen wird, glaube ich, zur Genüge hervorgehen, 
dass eine Namensveränderung nicht nur wünschenswert ist, sondern auch fast not¬ 
wendig erscheint. Das Virus, das die spinale Kinderlähmung verursacht, ruft auch 
mehrere andere Krankheitszustände hervor, deren Zusammengehörigkeit mit der akuten 
Poliomyelitis nur unter epidemischen Verhältnissen klargelegt werden kann. Eine 
besonders vom epidemiologischen Gesichtspunkte überaus wichtige Form der Krankheit 
bilden die abortiven Fälle, die in wenigen Tagen zu voller Genesung führen, ohne 
Lähmungen darzubieten. Ausserdem kommen andere Erkrankungen vor, die auch nicht 
mit den geläufigen Namen belegt werden können. Indessen halte ich es für unzweck¬ 
mässig, zu versuchen, hier einen neuen Namen einzuführen. 

2) Medin, Ueber eine Epidemie von spinaler Kinderlähmung. Verhandl. des 
X. internat. medizin. Kongr. Berlin 1890. 

3) Rissler, Zur Kenntnis der Veränderungen des Nervensystems bei Polio¬ 
myelitis anterior acuta. Nord. Med. Ark. 1888. Bd. XX. 
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zahlreicher Herren Kollegen, welche die betreffenden Fälle unter Be¬ 
handlung hatten, alles in allem etwas mehr als 1000 Fälle sammeln 
konnte. Es ist dies ein überaus vorzügliches Material, um u. a. auch 
die Prognose der Krankheit zu besprechen. 

In Kürze wird diese gegenwärtig so formuliert, dass die akute 
Poliomyelitis eine quoad vitam günstige, quoad sanationem corapletam 
dagegen ungünstige Krankheit darstellt. Die Erfahrungen in Schweden 
haben jedoch gezeigt, dass eine solche Anschauung nicht aufrecht erhalten 
werden kann. 

Die Kasuistik, welche den folgenden Seiten zugrunde liegt, umfasst 
1025 Fälle. Von diesen sind 868 Lähmungsfälle, bei 157 konnten 
dagegen keine Lähmungen nachgewiesen werden und sie sind daher als 
abortive Formen bezeichnet. 

Die Fälle mit tödlichem Verlaufe betrugen 159. Von diesen müssen 
wir aber diejenigen Fälle abziehen, die etwa vom Anfang der dritten 
Woche an tödlich verliefen, weil bei diesen der Tod fast immer nicht 
direkt durch den poliomyelitischen Prozess, sondern durch interkurrente 
Krankheiten herbeigeführt wurde, in der Regel durch Bronchopneumonie. 
Ich habe als Grenze den 15. Krankheitstag gesetzt. Diese Fälle be¬ 
tragen in meiner Kasuistik 14. Es bleiben also 145 Fälle übrig. Bei 
Berechnung der Mortalität aus der ganzen Zahl der 1025 Erkrankungs¬ 
fälle erhält man eine Sterblichkeitsziffer von 12,2 pCt. Diese Ziffer 
dürfte jedoch schon aus dem Grunde zu hoch sein, weil mit voller 
Sicherheit anzunehmen ist, dass weit zahlreichere Abortivfälle vor- 
gekoramen sind, aber entweder gar nicht gemeldet oder auch aus Gründen, 
auf die ich hier nicht näher eingehen kann, nicht mitgerechnet wurden. 
Wie erwähnt, sind nur 157 Abortivfälle in die Kasuistik aufgenommen 
worden und betragen also 15,3 pCt. der Gesamtzahl der Erkrankungs¬ 
fälle. In einigen Ortschaften, die in dieser Beziehung genau untersucht 
werden konnten, erreichten die abortiven Fälle einen weit höheren Prozent¬ 
satz; in einer Gegend beinahe die Hälfte aller Erkrankungen. 

Andererseits ist die auf erwähnte Weise gewonnene Zahl zu niedrig, 
sofern man dieselben Verhältnisse zugrunde legt, wie bei früheren Epi¬ 
demien. Hier hat man nämlich nur auf die Lähmungsfälle Rücksicht 
genommen. Wenn man bei unserer in derselben Weise vorgeht, so 
erhält man eine Sterblichkeitsziffer von 16,7 pCt. 

Uebrigens ist die Sterblichkeit in verschiedenen Ortschaften eine 
durchaus verschiedene gewesen, und verhält sich in dieser Hinsicht wie 
jede andere Infektionskrankheit. Während an einem begrenzten Herdchen, 
dem Kirchspiele Trästena, die Lähmungsfälle 26 betrugen, starben von 
diesen nicht weniger als 11, also 42,3 pCt. An einem andern Herde 
dagegen, Atvidaberg nebst Umgebung, wo auch sicher alle Lähmungs¬ 
fälle, zusammen 41, zur Beobachtung kamen, starben von diesen 4, 
also nicht ganz 10 pCt. 
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Aus diesen wenigen z\ngaben geht indessen zur Genüge hervor, das 
die akute Poliomyelitis — was die Lebensgefahr angeht — nicht immer 
als eine benigne Krankheit angesehen werden kann. 

Das einzige Moment, das einen hervortretenden Einfluss auf die 
Prognose der akuten Poliomyelitis auszuüben scheint, ist das Alter. 
Auch in dieser Beziehung haben die Erfahrungen von der erwähnten 
Epidemie zu einem der geläufigen Anschauung entgegengesetzten Resultat 
geführt. Die Ansichten gehen im allgemeinen darauf hinaus, dass die 
Gefahr für das Leben mit dem Alter des betroffenen Individuums abnimmt. 
Gerade das Gegenteil trifft ein. 

In der beigefügten Tabelle habe ich die absoluten Zahlen der er¬ 
wähnten zwei Krankheitsformen, sowie die Mortalität der verschiedenen 
Altersklassen angegeben. Um zufällige Schwankungen zu eliminieren, 
habe ich die Fälle in Perioden von je 3 Jahren eingeteilt. 


Alter 

.lahre 

Lähmungs- 

Fälle 

Abortive 

Fälle 

Gestorben 
während der 
15 ersten Tage 

Mortalität in 
pCt. von der 
Anzahl der 
Lähmungsfäll c 

0— 2 

169 

14 

17 

10 

3- 5 

181 

33 

21 

11,6 

6— 8 

154 

25 

23 

14,9 

9—11 

S8 

35 

10 

11,4 

12—14 

77 

29 

22 

28,6 

15—17 

59 

8 

14 

23,7 

18—20 

53 

5 

15 

28,3 

21—23 

24 

3 

8 

33,3 

24—26 

14 

1 

3 

21,4 

27—29 

11 

1 

3 

27,3 

30—32 

12 

2 

4 

33,3 

33-35 

3 

0 

0 

0 

36-38 

10 

0 

1 

10 

39—41 

6 

0 

2 

33,3 

42—44 

0 

1 

0 

0 

45—47 

2 

0 

0 

0 

48—50 

1 

0 

1 

100 

51—53 

1 

0 

0 

0 

54-56 

2 

0 

1 

50 

65 

1 

0 

0 

0 


868 

157 

145 

— 


Die prozentuale Verteilung der Fälle auf die verschiedenen Alters¬ 
klassen zeigt die Kurve I, welche die Morbidität der Lähmungsfälle und 
die aus letzteren berechnete Mortalität darstellt. 

Aus der Tabelle und der Kurve ergibt sich nun, wie dies ja auch 
schon lange bekannt war, dass die akute Poliomyelitis eine Krankheit 
vorzugsweise des Kindesalters ist und dass sie mit den Jahren an 
Frequenz stark abnimmt. Aber auch die Erwachsenen werden keineswegs 
verschont und zwar kamen hierbei ab und zu eigentümliche Fälle zum 
Vorschein. So erkrankte z. B. ein 46jähriger Mann, der 9 Kinder hatte, 
an einer typischen Poliomyelitis acuta mit vollständiger Paralyse des 
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linken Arraes, während alle Kinder gesund blieben. Auch andere ähnliche 
Fälle wurden während der erwähnten Epidemie beobachtet. 


Kurve 1. 

0-2 3-5 6-8 9-11 12-Pi 15-17 18-20 21-23 24-26 2729 3032 



MorMilitiit aus den Mb L;1lumintf>talk*ii herorlmet. 
Mortalität aus den 868 Lähmun£Sfäll<*n hereidmct. 


Hand in Hand mit dem allmählichen Sinken der Morbidität geht 
eine auffallende und nicht geringe Steigerung der Mortalität. Während 
sich dieselbe in den ersten vier Altersklassen, bis einschliesslich des 
11. Jahres, auf verhältnismäsig niedriger Stufe (10, 11,6, 14,9 und 
11,4 pCt.) hält, schnellt sie mit dem 12.—14. Jahre in die Höhe und 
erreicht mit einem Male 28,6 pCt. Mit einigen Schwankungen erhält 
sich dann die Mortalität etwa auf dieser Höhe. Die Jahre jenseits 32 sind 
jedoch nicht mitgenommen worden und zwar aus dem Grunde, weil die 
Zahlen dann so klein sind, dass Zufälligkeiten zu sehr einwirken können, 
was mit Deutlichkeit aus der Tabelle S. 364 hervorgeht. 

Nimmt man die durchschnittliche Mortalität der zwei Perioden 0—11 
und 12—32 Jahre, so erhält man 12,2 bezw. 27,9 pCt. Diese Zahlen sind 
aus 592 Fällen mit 71 bezw. 250 Fällen mit 69 Todesfällen gewonnen. 

Es lässt sich sonach nicht übersehen, dass die Prognose der 
akuten Poliomyelitis im späteren Kindesaltcr und bei Er¬ 
wachsenen sich sehr verschlimmert. 
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Dass diese Tatsache bisher übersehen worden ist, hat einerseits seine 
Ursache darin, dass die Zahlen bisher zu klein waren, um die Begründung 
eines sicheren Urteils zu gestatten, anderseits, und zwar hauptsächlich, 
aber darin, dass, wie ich dies in einer früheren Arbeit 1 ) nachgewiesen 
habe, eine ganze Reihe von Fällen, die als Lan dry sehe Paralyse dia¬ 
gnostiziert wurden, nichts anderes waren, als tödliche Fälle von akuter 
Poliomyelitis, und dass sie also irrtümlich auf Konto der ersteren Krank¬ 
heit gesetzt wurden. — 

Es dürfte vielleicht von Interesse sein, zu erfahren, an welchem 
Krankheitstage die Prognose am schlechtesten ist, also zu welchem Zeit¬ 
punkte von akuter Poliomyelitis befallene Kranke sterben. Zur Entschei¬ 
dung dieser Frage hatte ich 157 Fälle zur Verfügung. Wenn ich von 
den 14 Fällen, die nach dem 15. Krankheitstage gestorben sind, und 
welche, wie schon erwähnt, aller Wahrscheinlichkeit nach sämtlich inter¬ 
kurrenten Krankheiten unterlagen, absehe, so bleiben noch 143 Fälle 
übrig. Diese verteilen sich, dem Sterbetage nach, folgendermassen: 


Am 1. 

Krankheitstage 

ist 

gestorben 

1 

9 

n 

•-t 

ii 

sind 

11 

g 

22 

n o. 

n 

11 

71 


,. 4. 

71 

71 


30 

„ 5. 


71 

71 

25 

71 ti¬ 

71 


11 

15 

li f • 

v 

7' 

17 

IG 

V 8. 

71 

V 

77 

3 

r 9. 

,, 

71 

,, 

5 

,, 10 . 

71 



7 

„ u - 

17 


71 

9 

„ 12 . 

,, 

ist 


1 

,. 13. 

,, 

sind 

„ 

2 

„ 14. 

71 

ist 

71 

1 

?? 1 o. 

71 

n 

71 

1 


Wie aus dieser Tabelle hervorgeht, ist das Leben am 4. Krankheits- 
tagc am meisten bedroht. Dieser Tag könnte beinahe als ein kritischer 
bezeichnet werden, was vielleicht am deutlichsten zu Tage tritt, wenn 
wir die Kurve 2 betrachten, wo die prozentuale Verteilung der Sterbe¬ 
fälle nach der Krankheitsdauer graphisch dargestellt ist. 

Man sieht, wie die Kurve steil in die Höhe steigt, um am 4. Krank¬ 
heitstage das Maximum mit 25,2 pCt. zu erreichen. Nach dem 4. Tage 
fällt sie wieder schnell. Haben die Kranken nur erst einmal die erste 
Woche überstanden, ist auch grosse Aussicht vorhanden, dass sie mit dem 
Leben davonkommen. 

1) Studien über Poliomyelitis acuta. Zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der 
Myelitis acuta. Arbeiten aus dem Pathologischen Institut der Universität Helsingfors, 
herausgegeben von Prof. Dr. E. A. Homen. 1905. Bd. I. 
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Kurve 2. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 



Die zweite Frage der Prognose betrifft die Aussicht der Erkrankten, 
den Lähmungen entweder ganz zu entgehen, oder aber, wenn solche auf¬ 
getreten sind, von denselben ganz zu genesen. 

Was den ersten Punkt angeht, so kommen, wie schon mehrmals 
erwähnt wurde, rein abortive Formen vor, die gewöhnlich nur unter All¬ 
gemeinsymptomen verlaufen und auf jeden Fall ohne Lähmung zur 
Heilung gelangen; und zwar sind solche Formen nicht selten. Hat nun 
auch hierbei das Alter irgend welchen nachweisbaren Einfluss auf den 
Verlauf? Da ausser den 157 abortiven Fällen, die ich in die Statistik 
aufgenommen habe, wie erwähnt, zweifelsohne noch eine ganze Reihe 
aufgetreten ist, so ist ein Vergleich mit der Anzahl der Lähraungsfälle 
nicht von Interesse. Ich bin aber, soviel dies möglich war, bei der Auf¬ 
nahme der betreffenden Formen in die Kasuistik einheitlichen Prinzipien 
gefolgt und glaube in dieser Weise einen einigermassen sicheren Massstab 
für die relative Häufigkeit der abortiven Formen in den verschiedenen 
Altersklassen und somit einen Haltepunkt für die Entscheidung der Frage 
gewonnen zu haben, ob auch hier ein hervortretender Einfluss des Alters 
sich bemerkbar macht. 

Ich verweise auf die Tabelle S. 364, aus welcher hervorgeht, dass 
die zahlreichsten Fälle (35) im Alter von 9—11 Jahren vorgekommen 
sind. Da die Lähmungsfälle hier im Vergleich mit jüngeren Alters¬ 
klassen relativ wenige sind und dasselbe Verhältnis auch bei der Mor¬ 
talität obwaltet (siehe Kurve 2), so deutet dies darauf hin, dass 
die Krankheit in der betreffenden Periode verhältnismässig am gut¬ 
artigsten sei. 
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lieber die abortiven Fälle bei Erwachsenen liegen so wenige An¬ 
gaben vor, dass man keine einigermassen sichere Schlüsse zu ziehen 
berechtigt ist. 

Hinsichtlich des zweiten Punktes, inwiefern in den verschiedenen 
Altersklassen eine Verschiedenheit in bezug auf die Aussicht der schon 
gelähmten Kranken auf ein völliges Verschwinden der Lähmungen sich 
bemerkbar macht, bin ich leider nicht in der Lage darüber zahlenmässig 
Angaben machen zu können. Diese wurden nämlich in grosser Zahl 
von den Kollegen nicht geliefert und können demnach für diese Frage 
nicht verwertet werden. Zweifelsohne sind verschiedene Personen mit 
partiellen Lähmungen, die aber eine stärkere Beeinträchtigung des Er¬ 
werbsvermögens nicht mit sich führten, als vollkommen wiederhergestellt 
gemeldet worden. Indessen kann jedoch in Uebereinstimmung mit 
eigenen Erfahrungen und zahlreichen Angaben von Kollegen und anderen 
zuverlässigen Personen mit Bestimmtheit behauptet werden, dass es in 
einer ganzen Reihe von Fällen zu völliger Heilung kommt. 
Eine solche kann selbst nach kurzer Zeit eintreten. — 

Aus dem Obigen geht hervor, dass die Prognose quoad vitam 
der akuten Poliomyelitis sich in nicht geringem Masse un¬ 
günstiger gestaltet, als man dies früher annahm, und dass sie 
bei älteren Kindern und Erwachsenen viel schlechter ist als in den 
früheren Kinderjahren. 

Dagegen ist die Prognose quoad sanationem completam 
weit besser als allgemein angenommen wird, sowohl in bezug 
darauf, dass zahlreiche Fälle ganz ohne Lähmungen verlaufen 
(abortive Formen) als auch in der Hinsicht, dass nicht wenige 
Fälle, bei denen Lähmungserscheinungen auf traten, zur völligen 
Genesung gelangen. 
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Bibliographie Ilenscheniana. 

Verzeichnis der von S. E. Henschen publizierten Schriften (1872 1906). 

Von 

Dr. E. 0. Hultgren, 

Bibliothekar der (Gesellschaft schweili.Hclier Aer/te. 


1872. 

Bidrag tili kiinnedomen om amygdalinets fürckomst och bläsyrejäsning. (Beitrag 
zur Kenntnis des Vorkommens von Amygdalin und Blausituregiinmg.) Upsala läkare- 
förenings förhandlingjir Vol. VII. (1871—72.) p. 412—423. 

Ins Deutsche übersetzt in Neues Jahrbuch für Pharmacie. Bd. 38. 1872. 

1873. 

Etudes sur le genre Peperomia coinprenant les espöces de Caldas, Bresil. Nova 
Acta Reg. Soc. Sc. Ups., Ser. III. Vol. VIII. Fase. II. 1873. 53 p. 7 planches. 

Von der königlichen Wissenschafts-Societät in Upsala preisgekrönte Schrift. 

1874. 

S. E. Henschen und J. A. Wal den ström, Bidrag tili kiinnedomen om nägra 
medels inverkan pä Balantidium coli och ett nytt sätt att redan i tarmkanalen säkert 
döda detsamma (Beitrag zur Kenntnis der Wirkung einiger Mittel auf Balantidium 
coli und eine neue Methode dasselbe schon im Darmkanalc zu töten). Upsala läkare- 
fören. förh. Vol. IX. (1873-74.) p. 579-606. 

Fern nya fall af Balantidium coli behandlade med stora vattenlavcmanger. 
hällande ättiksyra och garfsyra. (Fünf neue Fälle von Balantidium coli, mit grossen 
Essigsäure-Tannin-Klystiercn behandelt.) Upsala läkarefören. förh. Vol. X. (1874—75.) 
p. 120—137. 

Fall af läkning efter fullständigt genomskärande af luft-och matstrupe. (Fall von 
Heilung nach vollständiger Durchtrennung der Luftröhn* und des Oesophagus.) Upsala 
läkarefören. förh. Vol. X. (1874—75.) p. 152 — 155. 

1877. 

Fall af aneurysma arteriac basilaris. (Fall von Aneurvsma art. basilaris.) 
Ilygiea. Fh. Vol. 39. 1877. p. 292—94. 

1879. 

Rapport öfver de vid K. Seratimerlasarettcts medicinska afdelning värdadc sjuke 
och sjukdomar ar 1877. (Bericht über die in der inneren Abteilung des königl. 
Seraphimerlazarettes gepflegten Kranken und Krankheiten im Jahre 1877.) Svenska 
läkaresällskapets nya handlingar. Ser. II. Delen VI. 3. Stockholm 1879. 

Om indigosvafvelsyradt natrons afsöndring i njurarne. Experimentei undersökning 
öfver urinsekretionens mekanism under fysiologiska och patologiska förhällanden. Med 
fyra taflor. (Ueber die Ausscheidung des indigosehwefelsauren Natrons in den Nieren. 
Experimentelle Untersuchung über den Mechanismus der Harnsekretion unter physio¬ 
logischen und pathologischen Verhältnissen.) Sveuska läkaresällskapets nya hand¬ 
lingar. Ser. 11. VII. 1879. S.-A. Stockholm 1879. 166 S. 8. Akademische 

Abhandlung. 

Von der Gesellschaft schwedischer Aerzte und von der königlichen Wissensehafts- 
akademic preisgekrönte Schrift. 

Zcitsdir. f. klin. Medizin. (?!1. Bd. 24 
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1881 . 

Siudier öfvcr hufvudcts nevralgier. (Studien über die Neuralgien des Kopfes.) 
Upsala 1881. 100 S. nebst kasuistischen Tabellen. 

Tvännc mikrotomer. (Zwei Mikrotome.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XVI. 
(1 SSO—81.) p. 811—321. 

Ronneby Helsobrunnar och Rad ar 1880. Arsberiittelse. (Trinkquollcn und 
Räder des Kurorts Ronncbv 1880. Jahresbericht.) Upsala liikarefören. förh. Vol. XVI. 
(1880-81.) p. 339-417 

1882 . 

Primär villüs kankroid i blasan. Med 1 tafla. (Primäres villöscs Kankmid der 
Harnblase.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XVII. (1881--82.1 p. 75—97. 

Fall af ovsiosarcoma manunae intraeanalicularc papillare. (Fall von Uystosarcoma 
niammae intraeanalicularc papillare.) Upsala liikarefören. förh. Vol. XVII. (1881/1882.) 
p. 140. 

Ronneby helsobrunnar och bad 1881. Ärsrcdogörelse. (Trinkquollcn und Bäder 
des Kurorts Ronnebv 1881. Jahresbericht.) Upsala liikarefören. förh. Vol. XVII. 
(1881—1S82.) p. 293-324. 

Hubserüst uterus-libromyom. Mikroskopisk undersökning. (Subseröses Uterus- 
libromvom. Mikroskopische Untersuchung.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XVIII. 
(1882-83.) p. 124—25. 

188 : 1 . 

Fickinhalator för llygiiga ämnen. Med ett träsniti. (Tascheninhalator für 
flüchtige Stoffe. Mit einem Holzschnitt.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XVIII. 
(1SS2-83.) p. 213-14. 

Elcklricitetsapparater für galvanisk ström. (Klektrizitätsapparate für galvanischen 
Strom.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XVIII. (1882—83.) p. 214—15. 

Om primär bläskräfta. (lieber primären Blasenkrebs.) Upsala läkarefören. förh. 
Vol. XVIII. (1882-83.) p. 403-420. Med 1 tafl. 

ln Upsala läkarefören. förh. Vol. XX. H. 7. p. I—UI in deutscher Sprache 
referiert. 

Om Kinolinet som antipyreticum. (Ueber das Chinolin als Antipyreticum.) Upsala 
läkarefören. förh. Vol. XV111. (1882—83.) p. 466—515. — 

ln Upsala läkarelören. förh. Vol. XX. H. 7. p. IV—VI in deutscher Sprache 
referiert. 

c c 

Ronneby helsobrunnar och bad ar 1882. Arsberiittelse. (Trinkquellen uud 
Bäder des Kurorts Ronnebv 1882. Jahresbericht.) Upsala liikarefören. lörh. Vol. XIX. 
(1883—84.) p. 43-69. 

llemiatrophia progressiva. Med 2 triisniit. Nord. mod. Ark. Vol. XV. II. 1. 
No. 4. 1883. 16 S. 

1884 . 

Etfc fall af symmetrisk pemphigus hos en fullviixt qvinna. (Ein Fall von sym¬ 
metrischem Pemphigus hei einem erwachsenen Weibe.) Upsala läkarefören. förh. 
Vol.. XIX. (1883—84.) p. 144—149. — 

In Upsala liikarefören. förh. Vol. XX. p. VIII—IX in deutscher Sprache referiert. 

Tvä fall af Mönieres sjukdom jemte äterblick pä denna sjukdom. (Zwei Fälle 
von Moniere’scher Krankheit nebst einem Rückblick auf diese Krankheit.) Upsala 
läkarefören. förh. Vol. XIX. (1883—84.) p. 281—300. — 

In Upsala läkarefören. förh. Vol. XX. H. 7. S. IX—XI in deutscher Sprache 
referiert. 

Ett kliniskt laboratorium. (Ein klinisches Laboratorium.) Upsala läkarelören. 
förh. Vol. XIX. (1SS3--84.) p. 372—380. 

Ronneby helsobrunnar och bad. Arsherätt-else 1883. (Trinkquellen und Biider 
des Kurorts Ronneby 1883. Jahresbericht.) Upsala 1884. 19 p. 

Ärsberättelse (No. 1) frän akademiska sjukhuset i Upsala för 1883. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1883.) Upsala 1884. 

Borde cj svenska liikarc hülla ärliga. möton? (Die Bedeutung von jährlichen 
Konferenzen schwedischer Aerzte.) Lira Arg. 8. (iöteborg 1884. S. 795—801. 

1885 . 

Xngra ord om sjukgymnastiken säsom undervisningsiimne för läkarc och dess 
l'örhallandc tili kliniken. (Ueber die Krankengymnastik im ärztlichen Unterricht und 
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über ihre Stellung an den Kliniken.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XX. (1884/1885.) 
p. 184—145. 

in Upsala läkarefören. förh. Vol. XX. p. X1L—XIII in deutscher Sprache referiert. 

Primär evstös lefvercanccr hos cn 14 ärs llicka. Med 1 talla. (Primäres cystöses 
Leberkarzinom bei einem 14jährigen Mädchen.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XX. 
(1884—1885.) p. 240—248. 

Tn Upsala läkarefören. förh. Vol. XX. II. 7. p. XV in deutscher Sprache referiert. 

Ronncby helsobrunnar och bad 1884. Ärsbcrättels»*. (Trinkqucllcn und Bäder 
des Kurorts Ronncby 1884. Jahresbericht.) Upsala 1885. 19 p. 

Arsberiittclsc (No. 2) Iran akademiska sjukhuset i Upsala för ar 1884. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1884.) Upsala 1885. 

Om allmänna svenska läkaremöten. (Ucbcr allgemeine schwedische Acrzie- 
vcrsammlungcn.) Eira Arg. 9. Göteborg. 1885. p. 131—136, 261—68. 

1886. 

Ileus genom böjning af coecum; laparocntcrotomi. tlleus durch Knickung des 
t'oecum. Laparoenterotomie.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXI. (1885—86.) 
p. 130—139. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Hemiatrofi af tungan af hulbärt Ursprung. Med 1 talla. (llcmiatrophic der Zunge 
b ul baren Ursprungs. Mit 1 Taf.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXI. (1885—860 
p. 347-359. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert 

Till frfigan om bcncts motoriska barkeentrum. Med 1 talla. (Zur Frage des 
motorischen Rindenzentrums des Beines. Mit 1 Taf.) Upsala läkarefören. förh. 
Vol. XXL (1885—86.) p. 359-374. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Laryngitis hvpoglottica hvpertrophica. Upsala läkarefören. förh. Vol. XXI 
(1885-86.) p. 375—380. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Till läran om afasi. Med 4 tallor. (Zur Lehre von der Aphasie. Mit 4 Taf.) 
Upsala läkarefören. förh. Vol. XXL (1885—86.) p. 380 — 393. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Ronncby helsobrunnar och bad 1883. Arsbenittelse. 2. dra uppl. (Trinkqucllcn 
und Bäder des Kurorts Ronncby 1883. Jahresbericht. 2. Aull.) 1886. 

Arsberättelse (No. 3) frän akademiska sjukhuset i Upsala för är 1885. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1SS5.) Upsala 1886. 

1887. 

S. E. Henschen und 11. (iraeve, Fall af Icfvcrkräl’ta med dilntation och hydrops 
i gallväggarna. (Fall von Leberkrebs mit Dilatation und Hydrops der Gallenwege.) 
Upsala läkarefören. förh. Vol. XXII. (1886—87.) p. 493—96. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Rörande klinisk hemoglobinbestäraning och Henocques hematoscopc. Tillägg 
tili A. Sjölings uppsats i samma ämne. (Ucbcr klinische Haemoglobinbestimmung 
und Henocques Hematoscopc.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXII. (1886/1887). 
S. 493-96. — 

Ibidem in deutscher Sprache roferiert. 

Arsberättelse (No. 4) frän akademiska sjukhuset i Upsala für är 1886. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1886.) Upsala 1887. 

1888. 

Skril'varekrampens patogenes, belyst genom nägra sjukdomsfall (,Die Patho¬ 
genese des Schrciberkrampfes.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXIII. (1887—88). 
p. 125-132. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Rcumatisk tic convulsif med förtjoekning af nervi facialis stam. (Rheumatischer 
Tic convulsif mit Verdickung des Stammes des Nervus facialis.) Upsala läkarefören. 
förh. Vol. XXIII. (1887-88.) p. 219-223. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 
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Oni bestämning af lufthaltiga halors utsträckning mcdelst perkussorisk traussonans. 
(L eber die Bestimmung der Grösse lufthaltiger Höhlen durch die perkussorische Trans- 
sonanz.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXIII. (1887—88.) p. 420 — 24 . — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Till differentialdiagnosen tnellan partiel pneumothorax och kaverna. (Zur Diflfe- 
rentialdiagnose zwischen partiellem Pneumothorax und Kaverne.) Upsala läkarefürcn. 
förh. Vol. XXlil. (1887—88.) p. 424-27. — 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Kort öfversigt af läran om lokalisationen i hjernbarken. (Kurze Uebersicht der 
Lehre von der Lokalisation in der Gehirnrinde.) Förhandlingar vid allmänna svenska 
läkarcmötet i Norrköping 18S7. p. 72—96. Auch in Upsala läkarefören. förh. Vol. XXI11. 
(1887-88.) p. 507—525, 601—612. Mit 1 Taf. 

Ibidem in deutscher Sprache referiert. 

Arsberättelse (No. 5) fran akademiska sjukhuset i Upsala für är 1887. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1887.) Upsala 1888. 

Meddelande fran komiteen för undersökning om tuberkulös. 1. Nyarc äsigter 
om tuberkulös jemtc nägra ord om komiteens program. (Mitteilungen der Tuber¬ 
kulose-Kommission. 1. Neuere Ansichten über die Tuberkulose nebst einer kurzen 
Erwähnung des Programmes der Kommission.) llygiea 50. 1888. p. 51—68. Aftryckt 
i tidskrift för veterinärmedicin och husdjursskütsel Arg. 7. 1888. S. 48—57 und 

90—95. 

1889 . 

Tuberkulös - Komiteens verksamhet. (Bericht über die Tätigkeit der Tuber¬ 
kulose-Kornmission.) Förhandlingar vid allmänna svenska läkaremötet i Helsingborg. 

1888. p. 21. 

Om s. k. konträr verkan af febermedel. (Heber s. g. konträre Wirkung der 
Fiebermittel.) Upsala läkarefürcn. förh. Vol. XXIV. (1888—89.) p. 263—276. 

1890 . 

8. E. liensehen und K. (i. Lennander, Fall af broncho-axillär tistel. (Fall 
von broncho-axillärer Fistel.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXV. (1889—90.) 
p. 299—305. 

Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des Gehirns. Teil I. Upsala 
1890. 215 S. Mit 36 Tafeln und 3 Karten. Imp. 4. 

Von der Gesellschaft schwedischer Aerzte preisgekrönte Schrift: auch vou der 
königl. Wissenseilaftsakademie mit der Letterstedtschen goldenen Medaille belohnt. 

Ärsberättelser (No. 6 und 7) fran akademiska sjukhuset i Upsala för aren 1888 
und 1889. (Jahresberichte des akademischen Krankenhauses in Upsala 1888—1889.) 
Upsala 1890. 8. 

1891 . 

S. E. Ileusehen und L. Rosen, Kochs medcl mot tuberkulös. (Koch's Mittel 
gegen Tuberkulose.) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXVI. (1890—91.) p. 465—486. 

Arsberättelse (No. 8) Iran akademiska sjukhuset i Upsala för är 1890. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1890.) Upsala 1891. 

1892 . 

On the visual path and centre. International Uongress of experimental Psy- 
chology. London 1892. 

Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des Gehirns. Teil JI. Upsala 
1892. 448 S. Mit 20 Tafeln und 6 Karten. Imp. 4. 

Von der Gesellschaft schwedischer Aerzte preisgekrönte Schrift. 

Ärsberättclse (No. 9) trän akademiska sjukhuset i Upsala för är 1891. (Jahres¬ 
bericht des akademischen Krankenhauses in Upsala für 1891.) Upsala 1892. 

1893 . 

Om hjernlurskningens metoder. Föredrag pä Upsala läkarefürenings högtidsdag 
den 17. Sept. 1892. (Feber die Methoden der Gehirnforschung. Festvortrag.) Upsala 
läkarefören. förh. Vol. XXVlll. (1892—93.) p. 1 — 20. 

Hum skola \i nista oss mot koloran? (Wie sollen wir uns gegen die Cholera 
riisien?) Upsala läkarefören. förh. Vol. XXVIII. (1892—93.) p. 279—302. Auch 
in Nya Dagl. Allehanda 1893. 57, 58. 
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On arscnieal paralvsis. Nova Acta Reg. Soc. Sc. Scr. 111. Vol. 15. Fase. *2. 
Ups. 1893. 19 p. 1 Taf. 4. 

On the visual path and eentrc. Brain 1893. p. 170 — 180. 

Om synbanans anatomi ur diagnostisk synpunkt. 1 talla. Inbjudningsskrift tili 
mcdieine doktorspromotionen vid .lubelfesten i Upsala 5.—7. Sept. 1893. (Uebcr die 
Anatomie der Sehbahn von diagnostischem Gesichtspunkte. Programm zur M. 1). 
Promotiou bei der Jubelfeier in Upsala 5.-7. Sept. 1893.) 

Dieselbe Arbeit in Upsala läkarefüren. förh. Vol. XXIX. (1893—94.) p. 83 -123. 
Om lungsot och tuberkulös. (Ueber Lungenschwindsucht und Tuberkulose.) 
Füreningen Heinulals folkskriftcr. No. 3. 33 sid. 8. 

Arsberättelse (No. 10) fräu akadcmiska sjukhuset i Upsala für ar 1892. (Jahres¬ 
bericht. des akademischen Krankenhauses in Upsala für 189*2.) Upsala 1893. 8. 


18114 . 

Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des Gehirns. Teil 111. 1. 

Upsala 1894. 115 S. Mit 14 Tafeln. Imp. 4. 

Von der Gesellschaft schwedischer Aerzte preisgekrönte Schrift. 

S. K. Hensehen und A. Hildebrand, Ett fall af arsenikfürlamning med hema- 
toinycli och polyneurit. 'Ein Fall von Arsenlähmung mit Haematomyclie und Poly¬ 
neuritis.) Upsala läkarefüren. förh. Vol. XXIX. (1893—94.) p. 1*29- 148. 

Koleran, skildrad für lärd och oliird. (Die Uholcra, für gelehrte und ungelehrte 
dargestellt.) Stockholm 1894. 103 p. 8. 

De la reaction pupillaire hemianopique. (Referat eines Vortrages „Uebcr die 
hemianopische Pupillenreaktion** am XI. internat. Kongresse in Rom 1894.) 

Rev. gener. d'ophtalmologie. T. XIII. 1894. p. *219—20. 

Sur les ccntres optiques cerebrauw Revue gener. d'ophtalmologie. T. XIII. 
Lyon 1894. p. 337—35*2. 

Om den tekniska undersükningen af hjernan. (Ueber die technische Unter¬ 
suchung des Gehirns.) Festskrilt, tillcgnad Dr. F. IV. Warfwinge, p. 180—188; 
auch in Upsala liikarefören. förh. Vol. XXX. f.l894—95.) p. 192—200. 

1805 . 

Om njurarnes funktion. (Ucher die Funktion der Nieren.) Upsala läkarefürcn. 
förh. Vol. XXX. (1894—95.) p. 375—388. 

Sur le centrc optique cerebral. Atti dell' XI Congresso medico internazionale. 
Roma 29 Marzo-Aprile 1894. Vol. IV. Torino 1895. p. 93. 

Siitra Brunn och kallvattenkur. (Die Trinkquellen und Badhehandlung des Kur¬ 
ortes Sätra.) Upsala 1895. 19 p. 

Satra Brunn, fürr oeli nu. (Die Trinkquellen des Kurorts Sätra in Vergangen¬ 
heit und Gegenwart.) Küping 1895. 15 p. 

Arsberättelsor (Xo. 11 & 1*2- frän akadcmiska sjukhuset i Upsala für ären 1893 
& 1894. (Jahresberichte des akademischen Krankenhauses in Upsala für die Jahre 
1893—1894.) Upsala 1894-95. 8. 

1806 . 

Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des Gehirns. Teil 111. 2. 

Upsala 1896. 245 S. Mit *27 Tafeln. Imp. 4. 

Behandlung der Erkrankungen des Gehirns und seiner Häute. Pentzoldt- 
Stintzings Handbuch der speziellen Therapie innerer Krankheiten. Jena 1893. IM. V. 
S. 785-976. 

Akut dissemincrad ryggmärksskloros med nevrit öfter difteri hos ett harn. 1 talla. 
(Akute disseminiertc Rückcnmarkssklcrosc mit Neuritis nach Diphtherie bei einem Kinde. 
1 Tafel.) Nordiskt med. Ark. 1896. Ny füljd Bd. VI. No. *2*2. 24 p. — Fortschritte 
der Medizin. Berlin 1893. No. 14. S. 529—550. 

Zur Lumbalpunktion. Wiener med. Blätter. 1896. No. 12, 13, 14. 
Fliegenlarven im Darm als Ursache einer chronischen Enteritis membranacea. 
Wiener klin. Rundschau. 1893. 

1807 . 

S. E. Benschen und K. G. Lennander. Om Rüntgenstralar i hjcrnkirwrgicns 
tjenst. (Ueber Rüntgenstrahlen im Dienste der Gehirnchirurgie.) 

Nord. med. ark. Ny följd Bd. VIII. Festband, tillegnadt Axel Key. 
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Oni undervisning i de epidemiska sjukdomarnc. (Lieber Unterricht: in den epi¬ 
demischen Krankheiten.) Eürhandlingar vid attonde allmänna svenska läkarcmötet i 
Stockholm den 5—7 augusti 1897. w S. 34—37. 

Om lungsiktiges vstrd a sjukhus. (lieber die Fliege clor Schwindsüchtigen in 
Krankenhäusern.) Körhandling,ar vid attonde allmänna svenska läkaremütet i Stock¬ 
holm 1897. p. 53 57. 

I Norbergska malet, (lieber den N orbergschen Kriminalprozess.) Stockholms 
1 hagblad 1897, 

Är.sberätleiser (No. 13 & 14) Iran akademiska sjukhuset i Upsala für ären 1895 
& 1S9U. (Jahresberichte des akademischen Krankenhauses in Upsala für die Jahre 
1895 — 90.) Upsala 1896 - 97. 8. 

ms. 

Om skidlöpning och skidtällling ur medicinsk synpunkt. (Skidlauf und Skidwctt- 
lauf vom medizinischen Gesichtspunkte.) Upsala universitets ärsskrift 1897. Medicin II. 
Upsala 1898. 09 p. 

Om det akademiska sjukhuset i Upsala och den kliniska undervisningen. Med cn 
taila och en textlig. (lieber das akademische Krankenbans in Upsala und den klinischen 
Unterricht. Mit 1 Tafel u. 1 Textligur.) Upsala läkarefören förh. Ny füljd. Bd. Hl. 
(1897 — 98). 55 p. 

Srnärre kardiograliska bidrag. Med 12 lig. (Kleinere kardiographische Beiträge. 
Mit 12 Figuren.) Upsala läkarefören. förh. Ny füljd Bd. 111. (1897—98.) S. 468—92. 

Zur Trepanation bei Hirngeschwülsten und der Jaeksonschen Epilepsie. Vortrag 
auf dem XII. mediz. Kongresse in Moskau 1897. --- Mitteilungen aus den (irenzgebieten 
der Medizin und Chirurgie. Bd. 111. Jena 1898. 8. 287—29(1. 

Die Röntgenstrahlen im Dienste der Hirnehirurgie. Vortrag auf dem XII. mediz. 
Kongresse in Moskau. — Mitteilungen aus den (irenzgebieten der Medizin und Chirurgie. 
Bd. 111. 1898. 8. 283- 280. 

Ueber Lokalisation innerhalb des äusseren Knieganglions. Vortrag auf dem XII. 
mediz. Kongresse in Moskau 1897. — Neurolog. Zentralblatt. Leipzig 1898. S. 194—199. 

Ueber Phosphorlähmung. Neurolog. ZentralblaU. 1898. 8. 385—389. 

Akute spastische Spinalparalyse nach Inlluenza. Deutsche Zeitschrift für Nerven¬ 
heilkunde. Bd. 12. 1898. S. 475. 

Mitteilungen aus der mediz. Klinik zu Upsala, Bd. 1. Jena 1898. 103 Eig. 

S, 1—292. I. Zur Lehre von der Herzarhythmie. II. lieber Herz-Dilatation bei Chlorose 
und Anämie. III. Ein Beitrag zur Kenntnis des Scharlach-Herzens. IV. Ueber das 
Herz bei der Nephritis. V. Zur akuten Dilatation beim Alkoholherzen und bei der 
Jlerzdegeneration. 

Om akut hjärtdilatation vid akut reumatism och hjärtvalvelfel. (Ueber akute 
llerzdilatation bei akutem Rheumatismus und Herzklappenfehlern.) Upsala Universitets 
Ärsskrift 1899. Mediein 1. (Gedruckt Upsala 1898.) 

Behandlung der Erkrankungen des (ichirns und seiner Häute. Penzoldt-Siinl/ings 
Handbuch der speziellen Therapie. II. Aull. 1898. 

Uebersetzt in das Spanische unter dem Titel: Tratamiento de las enfermedades 
del cerebro. Madrid 1898. 

1N99. 

Mitteilungen aus der mediz. Klinik zu Upsala. Bd. II. Jena 1899. 108 Eig. 

S. 1—312. 1. Skidlauf und Skidwettlauf. TU lieber akute Herzerweiterung bei akutem 
Rheumatismus und llerzklappenfehlern. III. Ueber akute Herzdilatation infolge von 
akuten Infektionskrankheiten. IV. Die Deutung des Kardiogramms. 

Om akut hjärtdilatation i füljd af akuta infektionssjnkdomar. (Ueber akute Herz¬ 
dilatation infolge von akuten Infektionskrankheiten.) Upsala läkarefören. förh. Ny 
füljd. Yol. IV. (1898 99.j p. 30 - 08, 93-154. 

Svar pa prof. J. (L Ed g re ns Nagra anmärkningar med anlcdning af prot’essor 
S. E. II elisch ens uppsats «Srnärre kardiogratiska bidrag“. (Antwort aut Bemerkungen 
des Herrn Prof. J. (L Mdgren zu meiner Abhandlung «Kleine kardiographische Beiträge“.) 
Upsala läkarefören. förh. Ny füljd. Yol. IV. (1898—99.) S. 299—314. 

Arsberäticlser (No. 15 och DP fran akademiska sjukhuset i Upsala für aren 1897 
och 1898. Jahresberichte des akademischen Krankenhauses in Upsala für die Jahre 
1S97 und 1898.) Upsala 1899. 8. 

Ueber Phosphurneuriiis. Neurolog. Zentralblatt. Jahrg. 19. 1900. S. 555—70. 
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Fall af bulbär-nevrit efter influensa. (Fall von Bulbär-Neuritis nach Influenza.) 
Upsala läkarefören. förh. Ny följd. Vol. V. (1899—1900). p. 66—74. 

Mitralisstenos, orsakad af ctt ancurysm a aorta dosccndens. Med 1 textligur. 
(Mitralstenose, von einem Aneurysma der Aorta deseendens verursacht. Mit 1 Figur im 
Text.) Upsala läkarefören. förh. Ny följd. Vol. V. (1899 — 1900.) p. 98 — 109. 

Ftt bidrag tili den ulcerosa endökarditons ktinik. floss botlighet och smittosamhet. 
Med 3 tcxtligurer. (Ein Beitrag zur Klinik der ulzerösen Endokarditis, deren Heilbar¬ 
keit und Infektiosität. Mit 3 Figuren im Text.) Upsala läkarefören. förh. Ny följd. 
Vol. V. (1899—1900.) p. 295—319. 

Till frägan um Balantidii coli patogenet-iska betydelsc. (Zur Frage von der patho¬ 
genetischen Bedeutung des Balantidium coli.) Upsala läkarefören. förh. Nv följd. 
Vol. V. (1899—1900.) p. 444—454. 

S. E. Menschen und A. Vest berg, Aorta-ancurysm. som bryter in i vena cava 
superior. Med 1 tafla och 2 tcxtligurer. (Aortenaneurysma, welches in die Vena cava 
superior hineinbricht. Mit 1 Tafel und 2 Textfiguren.) Upsala läkarefören. förh. Nv 
följd. Vol. V. (1899—1900.) p. 79-97. 

Zur Trepanation bei Hirngeschwülsten und der Jaeksonschen Epilepsie. — Die 
Röntgenstrahlen im Dienste der Gehirn-Chirurgie. — Ueber Lokalisation innerhalb des 
äusseren Knieganglions. Uomptes-rendus du XU Uongn'-s internat. de Mcdeoine. 
Moscou 1900. 

Revue criti*|uc de la doetrine sur Ic centre cortical de la vision. XIII. Congrös 
international de Medeeinc. Paris 1900. 154 p. 35 lig. 


1901 . 

Om ulcus ventriculi, dess diagnos och behandling. (Ueber Ulcus vcntriculi, 
dessen Diagnose und Behandlung.) Förhandlingar vid tionde allmiinna svenska läkar- 
mütet i Oerebro. 5—7 Sept. 1901. Stockholm 1901. p. 41 — 63. 

Sätra brunns tvähundra ärs minnesfest midsommardagen 1900. Med 1 tafla. 
(Zur 200jährigen Feier des Kurorts Sätra im .Lahre 1900.) Upsala läkarefören. förh. 
Ny följd. Vol. VI. (1900-01.) p. 72—79. 

Till läran om den bacillära endokarditen. (Zur bazillären Endokarditis.) Upsala 
läkarefören. förh. Ny följd. Vol. VI. (1900—01.) p. 389 -407. 

Auf Deutsch in Fortschritte der Medizin. XIX. 1901. S. 365—370, 797—806. 

S. E. Henschen und K. Ci. Lcnnandcr. Ryggmärgstumör med framgäng 
exstirperad. Med 11 tailor. (Rückenmarksgcschwulst mit Erfolg exstirpiert. Mit 
11 Tafeln.) Upsala läkarefören. förh. Ny följd. Vol. VI. (1900- 01.) p. 453—486. 

Den incdicinska kliniken och den kliniska undervisningen förr och nu. Installations- 
föreläsning den 19 Dec. 1900. (Die medizinische Klinik und der klinische Unterrrieht 
in Vergangenheit und Gegenwart. Installationsvorlesung.) Hvgiea. Följd II. Arg. 1. 
Del 1. 1901. p. 9—36. 

Kommer den föreslagna värnpligten att inverka gagneligt eller skadligt pä den 
värnpligtiges kroppsliga utveckling och heisa? (Der Militärdienst in seiner Beziehung 
zu der körperlichen Entwickelung und Gesundheit- des Wehrpflichtigen.) Hvgiea 1901. 
Förh. p. 72—97. 

*■ © 

S. E. Henschen und K. G. Le nn an der, Arsberättelser (No. 17 och 18) fran 
akademiska sjukhuset i Upsala für ären 1899 och 1900. (.lahresberichte des aka¬ 
demischen Krankenhauses in Upsala für die Jahre 1899—1900.) Upsala 1900—01. 8. 

1902 . 

Kan cn ryggmärgstumör spontant ga tillbaka? Med 1 tafla. (Kann eine Hückcn- 
marksgeschwulst spontan zurückgehen? Mit 1 Tafel.) Upsala läkarefören. förh. Nv 
följd. Vol. VII. (1901—02.) p. 378-402, 483—509. 

Auf Deutsch in Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie. 
Bd. 11. S. 357-406. 

1903 . 

Behandlung der Erkrankungen des Gehirns und seiner Häute. Handbuch der 
Therapie von Pentzoldt und Stintzing. III. Aufl. Jena 1903. 

La projection de la retinc sur la corticalitc calcarinc. La semaine medicale 
22. 4. 1903. p. 125—127. 

Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des Gehirns. Teil 4. Erste 
Hälfte. Upsala 1903. 114 S, Mit 19 Tafeln. Imp. 4. 
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376 E. 0. HULTGKEN, Bibliographia Henscheniana. 

1904 . 

Alkoliolens inverkan pä bjärtat och blodkärlen. (Die Einwirkung des Alkohols 
auf das Herz und die Blutgefässe.) Nordens studerandc ungdoms helnykterhetsförbunds 
skrifter. Upsala. 24 p. 8. 

Alkoholens inverkan pä nervsystemet. (Die Einwirkung des Alkohols auf das 
Nervensystem.)Nordensstuderandeungdoms helnykterhetsförbunds skrifter. Upsala. 20p.8. 

Um äktenskapets ingäende frän hygienens och läkarens synpunkt. Föredrag vid 
nedliiggandet af ordfürändeskapet. i. Sv. läkarcsällskapet den 4. Okt. 1904. (Ueber 
Eheschlicssung von hygienischem und ärztlichem Gesichtspunkte. Festvortrag.) Hvgiea 
1904. S. 1067—1097. 

Om äktenskaps ingäende fran hälsans synpunkt. (Ueber Eheschliessung von 
hygienischem Gesichtspunkte.) Stockholm 1904. 103 p. 

1905 . 

Ueber die sogenannten anämischen akzidentellen Herzgeräusche. Zentralblatt 
für die gesamte Therapie. XXIII. Jahrg. Wien. 1905. — Siehe auch Verhandlungen 
des 5. Nordischen Kongresses für innere Medizin zu Stockholm vom 29.—31. Aug. 
1904. Stockholm 1905. S. 127—140. 

S. E. II e n s c h e n, I. .1 u n d e 11 und Josef S v e n s s o n. Sur Pidentite de la 
tuberculose humaine et bovine. Compte rendu de la premicre seric d'experiences faites 
par le comite. institue par le Conseil medical Royal pour etudier la question des 
rapports existant; entre la tuberculose humaine et la tuberculose bovine. La lutte 
contre la tuberculose cn Sucde. (Ouvrage dedie au (Jongres international de la tuber¬ 
culose ä Paris 1905, redige par S. E. Hensehen.) Upsala 1905. p. 80—131. 8. 

Logements etroits et mortalite par tuberculose ä Stockholm 1871 —1900. La lutte 
contre la tuberculose en Sucde. fpsala 1905. p. 220—282. 8. 

1906 . 

Ueber das Aneurysma arteriae pulmonalis. Sammlung klinischer Vorträge 
(Volkmann). 422—423. (Innere Medicin Nr. 126—127.) S. 595—655. Mit 
2 Tafeln. Leipzig 1906. 

Zum bulbären Syndrom : Dissoziation der Sinne in Verbindung mit zerebellar¬ 
ataktischen Störungen. Neurologisches Zentralblatt Nr. 11. 1906. S. 502—13. 

Ausser den oben verzeichneten Schriften hat Professor Menschen einige kleinere 
Aufsätze und Referate in Hygica und Upsala läkarefürenings förhandlingar, zahlreiche 
Mitteilungen und Diskussionsäusserungen in Upsala läkarefürenings förhandlingar, Hygiea, 
Verhandlungen der allgemeinen schwedischen Aerztcversammlungen, Verhandlungen 
mehrerer in- und ausländischer Kongresse veröffentlicht. 
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XIX. 

Aus der II. medizinischen Universitätsklinik in Berlin. 

Klinische Untersuchungen über Pneumonie. 

Von 

Dr. Jürgens, 

Assistent der Klinik. 

(Hierzu Tafel XVIII und XIX und 16 Kurven im Text.) 

So klar das klinische Bild der kroupösen Pneumonie in vielen Fällen 
erscheint, und so ausgeprägt die einzelnen Symptome den typischen Ver¬ 
lauf begleiten, so schwierig kann manchmal bei aussergewöhnlichem 
Ausgang der Pneumonie die Deutung der klinischen Erscheinungen sein, 
und so unsicher erweisen sich bisweilen die physikalischen Untersuchungs¬ 
methoden bei der Beurteilung der Folgezustände pneumonischer Prozesse. 
Ganz besonders gilt dies für diagnostische Erwägungen, wenn neben der 
Pneumonie andere Lungenerkrankungen oder ältere Krankheitsherde be¬ 
stehen oder unter dem Einfluss eines pneumonischen Infektes verändert 
werden. So kann z. B. die Beurteilung einer tuberkulösen Lunge nach 
Ablauf einer Pneumonie recht erhebliche Schwierigkeiten bereiten, und 
grosse Vorsicht ist geboten, wenn ein der Tuberkulose verdächtiger 
Mensch nach überstandener Pneumonie nicht in erwünschter Weise in die 
Rekonvaleszenz eintritt. Ueberhaupt sind ja die Beziehungen der Pneu¬ 
monie zur Lungentuberkulose noch nicht in befriedigender Weise geklärt: 
Den physikalischen Methoden sind die ersten Anfänge solcher Prozesse 
naturgemäss nicht zugänglich, und der pathologische Anatom sieht immer 
nur eine Szene des ganzen Prozesses; trotz des genauesten Protokolls 
über das Gegenwärtige vermag er uns doch meist nichts Sicheres zu 
sagen über das Werden und Geschehen in der abgelaufenen Zeit. Wa¬ 
rum wird eine bis dahin latente Tuberkulose nach einem pneumonischen 
Infekt manchmal manifest und wie geschieht dies? Der Anatom sieht 
nur den tuberkulösen Herd, die früheren pneumonischen Veränderungen 
sind lange verschwunden und nicht mehr nachweisbar. So konnte es 
geschehen, dass man früher das häufige Vorkommen von Pneumonien bei 
Phthisikern leugnete, obwohl nach neueren Erfahrungen Tuberkulose und 
Pneumonie oft nebeneinander und nacheinander verlaufen. Diese 
Vorgänge haben nun gewiss eine grosse praktische Bedeutung. Leider 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 63. Bd, II. 5 11 . 6 . .jj 
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stösst aber die Diagnostik bei solchen Ausgängen pneumonischer Pro¬ 
zesse manchmal auf erhebliche Schwierigkeiten. Wenn ein pneumonischer 
Herd in der üblichen Zeit nicht resorbiert wird, so kann das verschiedene 
Gründe haben. Ob es sich nur um eine verzögerte Resolution, um 
Uebergang in Induration oder um Bildung ganz anderer Prozesse handelt, 
ist nicht immer leicht zu entscheiden, um so mehr, als es uns in den 
meisten Fällen überhaupt noch an einer ausreichenden Erklärung für die 
Ursachen solcher Vorgänge fehlt. 

Wichtige Aufklärungen erwartete man in diesen Fragen von der 
ätiologischen Forschung. Seit den ersten grundlegenden Untersuchungen 
über die Beziehungen der Pneumokokken zur Entstehung der Pneumonie 
haben sich nun ja auch zahlreiche neue Gesichtspunkte für die Klärung 
der Pathologie dieser Erkrankung ergeben; viele Einzelbeobachtungen und 
experimentelle Versuche liegen vor, aber sichere Anhaltspunkte für die 
Abhängigkeit des Pneumonieverlaufes von nachweisbaren Eigentümlich¬ 
keiten der Krankheitserreger sind bisher nicht gewonnen worden. 1 ) Für 
den Praktiker haben daher die ätiologischen Untersuchungen bei der 
Pneumonie leider noch keine grosse Bedeutung, und auf diesem Gebiete 
harren noch die wichtigsten Fragen ihrer Lösung. 

Aber ein anderes modernes Hilfsmittel scheint schon jetzt berufen 
zu sein, manche Eigentümlichkeiten im Verlaufe der Pneumonie und 
manche von der Norm abweichende Ausgänge dieser Infektionskrankheit, 
insbesondere auch ihre Beziehungen zur Lungentuberkulose, unserem Ver¬ 
ständnis näher zu bringen. Dieses Hilfsmittel ist die Durchleuchtung 
mit Röntgenstrahlen. Seit mehreren Jahren ist diese Untersuchungs¬ 
methode in der II. medizinischen Klinik bei den meisten Pneumonien in 
Anwendung gebracht worden, so dass jetzt ein Ueberblick über die er¬ 
zielten Resultate schon zu einem Urteil über die wissenschaftliche Be¬ 
deutung und den praktischen Nutzen dieses Verfahrens berechtigen. 

Längst bekannt ist es ja, dass pneumonisch erkrankte Lungen¬ 
abschnitte im Röntgenbilde geraume Zeit nach der Resolution noch auf¬ 
fallend dunkel erscheinen können, und dass eine abgelaufene Pneumonie 
auch dann noch auf dem Röntgenschirm sich bemerkbar macht, wenn 
andere Untersuchungsmethoden hierfür keinen Anhalt mehr geben, de 
la Camp und Oestreich 2 ) beziehen solche, 2—3 Wochen nach der 
Krise noch vorhandene Schatten in Lungen, die im übrigen keinen phy¬ 
sikalisch abnormen Befund mehr darbieten, auf zentral gelegene, nicht 
völlig der Resolution verfallene Exsudatreste. Ich möchte aber hinzu¬ 
fügen, dass auch andere Ursachen hier eine nicht unwesentliche Rolle 
spielen. Nicht ganz selten haben wir nämlich beobachtet, dass bei der 

1) Jürgens, Experimentelle Unters, über die Pneumokokkenvirulenz während 
der Pneumonie. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie. Bd. 3. 

2) de la Camp und Oestreioh, Anatomie u. physik. Untersuchungsmethoden. 

1905. 
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Sektion der Lungen, die kurz vorher auf dem Röntgenschirm noch deut¬ 
liche Schatten gaben, ein derartiges zeitiges Substrat als Ursache der 
Schattenbildung vermisst wurde; solche Befunde drängen daher zu der 
Annahme, dass die nach der Pneumonie eintretende Erschlaffung des 
Gewebes und die damit einhergehende Blutüberfüllung vielleicht den 
Grund für einen solchen Schleier im Röntgenbilde abgeben. Denn auch 
eine Bronchitis mit Atelektase oder eine trockene Pleuritis mit ver¬ 
minderter Atmung werden nicht immer, wie Rieder 1 ) will, den noch 
weit über die Krise hinaus bestehen bleibenden Herdschatten erklären. 
Ueberhaupt verdient diese Angelegenheit noch genauer untersucht zu 
werden, jedenfalls darf man nicht jeden Schatten, auch wenn er ausser¬ 
halb der Hilusdrüsen und der grossen Bronchien liegt, auf Infiltrationen 
des Lungenparenchyms beziehen. 

Die Röntgenuntersuchungen im normalen Verlaufe einer Pneumonie 
liefern sicherlich einen sehr wertvollen Beitrag zum Verständnis der 
Pathologie der Lungenentzündung, und in manchen Fällen mögen sie 
auch praktisch diagnostischen Wert haben. So stellt z. B. Rieder 1 ) auf 
Grund seiner Röntgenbeobachtungen die auch von Licht heim vertretene, 
von Lepine bekämpfte Behauptung auf, dass alle Pneumonien als 
Hiluspneumonien beginnen. Ja! Er geht so weit, dass er einen Fall mit 
zentralem Herdschatten und Pleuritis-Symptomen als Beweis dafür an¬ 
führt, dass hier wohl eine den Herd überschreitende Noxe die Pleuritis 
erzeugt hat, bevor die Entzündung bis an die Oberfläche vorgeschritten 
sei. Eine solche Erklärung der frühzeitig auftretenden Pleuritis ist m. E. 
gar nicht notwendig, und unsere Erfahrungen sprechen dagegen, dass bei 
jeder Pneumonie ein zentraler Beginn nachweisbar ist. Manchmal 
konnten wir das Auftreten eines diffusen, nicht zentral beginnenden 
Schattens im Verlauf von wenigen Stunden beobachten; die leichte Ver¬ 
schleierung eines ganzen Lungenfeldes im Beginn einer Pneumonie wird 
aber wegen der Summation der Schatten in der Hilusgegend am deut¬ 
lichsten zum Ausdruck kommen, auch ohne dass hier der Prozess am 
weitesten vorgeschritten ist. 

Neben diesen Beobachtungen allgemeiner Natur hat die Röntgen¬ 
durchleuchtung aber auch grossen praktisch-diagnostischen Wert, insbe¬ 
sondere für die Deutung des Verlaufes mancher atypischen Pneumonie 
und vor allem für die Diagnose vieler aussergewöhnlicher Ausgänge dieser 
Erkrankung. 

Zunächst ist durch Anwendung dieser Methode ein gegen früher 
sehr viel sichereres Urteil über die Dauer des Stadiums der Infiltra¬ 
tion möglich. Seit langem weiss man, dass die Resorption schon vor 
der Krise beginnen, dass sie aber auch in manchen Fällen erst lange 

1) Rieder, Ueber den Wert der Thoraxdurchleuchtung bei der Pneumonie, 
namentlich bei zentraler Lokalisation. Münch, med. Woohenschr. 1906. No. 40—41. 
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nach derselben einsetzen, und dass es zu einer Verzögerung der Reso¬ 
lution kommen kann. Gerade die Diagnose dieses Zustandes, auf dessen 
praktische Bedeutung von Leyden schon vor fast 30 Jahren hingewiesen 
hat, macht aber nicht selten grosse Schwierigkeiten. Diese Unsicherheit 
in der Beurteilung einer lange nach der Krise unverändert weiter be¬ 
stehenden Dämpfung des pneumonisch erkrankten Lungenabschnittes hat 
eben ihren Grund darin, dass die physikalischen Methoden uns jeden 
Einblick in die Beschaffenheit der Organveränderung versagen. Trotz 
der genauesten Perkussion bleibt uns die Art eines Lungenherdes ver¬ 
borgen, und auch das feinste Ohr ist nicht imstande, einen harmlosen 
Bronchialkatarrh von einem solchen tuberkulöser Natur zu unterscheiden. 
Aber leistet denn dies die Röntgenuntersuchung? Kann man einem 
Lungenschatten ansehen, ob er von einem Käseherd oder einem pneu¬ 
monischen Infiltrat herrührt? Gewiss nicht! Aber doch unterrichtet 
uns die Durchleuchtung des Brustkorbes, wie ich weiter unten zeigen 
werde, über viele Dinge, die anderen Untersuchungsmethoden nicht zu¬ 
gänglich sind, so dass dann dieser Befund zusammen mit den übrigen 
klinischen Beobachtungen uns leichter zur Diagnose führt. Zu solchen 
Zuständen, die seit Anwendung der Röntgendiagnostik besser beurteilt 
werden können, gehört nun unter anderen auch die verzögerte Resolution 
eines pneumonischen Infiltrates. Die Schwierigkeit der Unterscheidung 
einer solchen verlangsamten Resorption von der Organisation des Exsu¬ 
dates liegt zum Teil bekanntlich darin, dass beide Zustände längere Zeit 
nebeneinander bestehen können, dass die Bindegewebsneubildung nicht 
immer im ganzen Bereich des pneumonischen Infiltrates auftritt, und 
dass die Neubildung bald nach der Entstehung schrumpfen kann, so 
dass dann der Lungenherd, falls der sich organisierende Anteil von An¬ 
fang an nicht allzu gross war, trotz der teilweisen Karnifikation allmäh¬ 
lich doch durch die gewöhnlichen physikalischen Methoden nicht mehr 
nachweisbar bleibt. Es wird somit also trotz der Organisation eines 
Teiles des Exsudates eine völlige Resorption vorgetäuscht. Wenn z. B. 
nach einer Oberlappenpneumonie noch wochenlang eine Dämpfung be¬ 
stehen bleibt, die dann schliesslich doch noch verschwindet, so lässt 
dieser physikalische Befund nicht ohne weiteres die Entscheidung zu, 
dass hier nur eine verzögerte Resorption Vorgelegen hat, denn es könnte 
auch stellenweise eine Karnifikation mit nachfolgender Schrumpfung ein¬ 
getreten sein, die wegen .der Kleinheit und Lage des Herdes der Unter¬ 
suchung entgehen muss. Die Beobachtungen am Sektionstisch beweisen 
jedenfalls zur Genüge, dass in sehr vielen Oberlappen Narben und ge¬ 
schrumpfte Herde verschiedener Aetiologie vorhanden sind, die durch 
Auskultation und Perkussion nicht nachweisbar sind: Darin liegt aber 
unmittelbar der Beweis, dass die richtige Beurteilung des Schicksals 
eines pneumonischen Infiltrates auf Grund dieser Untersuchungsmethoden 
nicht immer möglich und in vielen Fällen sehr erschwert ist. 
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Die Röntgendurchleuchtung ist nun imstande, hier wenigstens bis 
zu einem gewissen Grade nachzuhelfen. Da nämlich der intensive 
Schatten eines pneumonischen Infiltrates sich meist mit der Resolution 
erheblich aufhellt, so lässt sich der Zeitpunkt des Beginns der Resorp¬ 
tion im Röntgenbilde gewöhnlich unschwer erkennen. Allerdings gilt 
dies nicht für jedes Infiltrat. Am sicherster, sind diese Erscheinungen 
im Oberlappen zu beurteilen, weil hier das Lungenfeld leichter zu über¬ 
sehen ist. Gerade die Oberlappenpneumonien sind es aber bekanntlich 
auch, die am häufigsten eine Verzögerung der Resolution erleiden oder 
einen anderen ungewöhnlichen Ausgang zeigen, so dass gerade sie am 
häufigsten Schwierigkeiten in der Beurteilung bieten. Ausdrücklich will 
ich aber hervorheben, dass die Aufsaugung der letzten Reste des Exsu¬ 
dates im Röntgenbilde nicht so genau zu erkennen ist, weil der be¬ 
treffende Lungenteil auch nach völliger Resorption noch einen schleier¬ 
artigen Schatten zeigen kann. Es ist daher nicht allein die Aufhellung 
an sich, sondern vor allem auch die Art, wie sie erfolgt, von ge- 1 
wisser diagnostischer Bedeutung. Die Aufhellung des Schattens beim 
Eintritt der Resolution erfolgt ziemlich gleichmässig, wenn auch nicht im 
ganzen Bereich der Pneumonie, so doch in grösseren Bezirken, und ganz 
deutlich unterscheidet sich diese Aufhellung eines in Resolution be¬ 
griffenen Schattens z. B. von dem an vielen kleinen Stellen heller 
werdenden Bilde einer käsigen Pneumonie oder von dem Schatten einer 
im Werden begriffenen Gangrän oder Abszedierung. Nicht minder deut¬ 
lich erkennt man in der Regel den Ausgang der Karnifikation, falls dieser 
Prozess nur einen Teil der erkrankten Lungenpartie ergriffen hat. Es 
wird eben an der betreffenden Stelle ein intensiver Schatten bestehen 
bleiben, während das Lungenfeld sich im übrigen der Resorption des In¬ 
filtrates entsprechend aufhellt. Erfolgt aber die Organisation des Ex¬ 
sudates im Bereich des ganzen pneumonischen Bezirkes, so erfolgt über¬ 
haupt keine Aufhellung, vielmehr kann hier der Lungenschatten nach 
Ablauf der Pneumonie noch an Intensität zunehmen. In der Regel kann 
aber die sichere Entscheidung zwischen verzögerter Resorption und Karni¬ 
fikation erst im weiteren Verlauf fallen. Darin liegt aber der grosse 
Wert der Röntgenuntersuchung, dass die völlige, wenn auch noch so 
lange verzögerte, Aufsaugung des Exsudates doch im Bilde klar zum 
Ausdruck kommt und mit aller Sicherheit von dem Ausgang in Binde- 
gewebsschrurapfung unterschieden werden kann. Denn in dem letzteren 
Falle'wird zunächst ein intensiver Schatten bestehen bleiben, und dieser 
wird mit der Zeit zwar an Umfang, sicherlich aber nicht an Intensität 
abnehmen, bei verzögerter Resolution wird dagegen die Aufhellung imv 
ganzen erfolgen, und wenn ein leichter Schleier eventuell auch noch lange be¬ 
stehen bleibt, schliesslich wird doch jede Spur eines Schattens verschwinden. 

Zwei hierher gehörende Beobachtungen mögen zunächst mitgeteilt 
W'erden. 
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FhII l r Eier 41jährige Kölner St. erkr&hkte am 9, 1. 06 mit Schüttelfrost, 
Duiieit und Brustschmerzen, bald trat auch Atemnot ein. Patient wurde m Hause 
ärztlich behandelt, da er aber nicht die nötigt Pflege IniRe* kam er am 9» Krault heits- 
läge in die Charite. Die Vftt&rsdr.fcang ergab hier eine Dämpfung über der rechter* 
Lun^enf.pii'/.e mit JvTfisiejTässehi und verstärktem Pcktoralfremitus. Es bestandi ge¬ 
ringer sebleiubg-eitriger Auswurf. Zahl der Leukozyten 10000. Die 'Temperatur 
(08,1? ö ) sank am nächsten Tage bereits zur Norm herab, um auch normal zu bleibet]. 
Die Dämpfung blieb aber bestehen, auch das Knist. massein noch einige 'Tage. Dann 
eersebwanrl es f und man hörte jetzt nur noch Bronchiulatmen. Die Durchleuchtung 


zeigte bei der Aufnahme der obere Teil des wehten Langenfefäes völlig veidtrokedt und 
nach als Prftiont am 24. Tage die Charilf verliess v war keine Armierung ein getreten 
i Fig. I). Die Diagnose der verzögerten Resolution konnte mit Sicherheit ab.br er?« 
bei einer Naebantmuchun# 14 Tage spater gestellt werden. Das Röntgenbifd 
zeigt»* zwar noch immer einen Schalten, derselbe war aber gegen früher wesentlich 
aufeehelU und nach zwei weiterem Wochen war jede Spur eines • Schadens ver- 
sohwunden. Wie lange die völlige Aufsagung in diesem Full gedauert hat. wird man 
v'O'odihg hem teilen müssen, not Sb\h*yhe.ft kann aber auf Grund der HöntgenhiuH 
erklärtworden, dass" di'o'ilesül'»t0o.n.. in der 4. odev 5, Woche einge.treteu, jzmri: 
über auch vaflstandig erfolgfist. 

Nneli langer versagortr sich die Resorption in einem Anderen 
Fivib tlor rin mit auch ?g weiteren di3gm>siisd.ion StihWidrigkeiten Anlitfe gab. 

Tat):?. Dvu Ibjäluoge Tischler Z. rukrankte am 25. 2. Ob mit Schüitelfvost 
»iü.j 'teditmdeii .Schmerzet} in der Brust. Bald darauf stellte sich auch DebelktVt imd 
ErbrehheU' ein. Der spärliche, schleimige-Auswuil wurde am nächsten Tage reich¬ 
licher urul zeigte; eine rotbraun o Farbe. Da die ßnistbeklemmurigni und die Atemnot 
>n den nHohsion Tag*?n erheblich Zunahmen, suchte Patient am 5» liraiikheiistäge ,dtV 
Charlie auf. Im Liefe ifb dhs rechten Obeilappans besteht hinten Dampfung, vorn 
tympanfDsdbcf' Schall. ; ‘Das Alemgeräusfb ist laut bronchial, fast ohne ^Tbpnge- 
räüsi.'fitu P»^ktdialfreidi{üs verstärkt. Leber -den übrigen- 4Amgen teilen vereinzelte» 
hatavflutlis: hv Cav&iiÄChä. Auswurf ziemlich reichlich, rosiförherv, JHvtMU zahl* 
veo.hft Diplokoklien und ist ziemlich virtUenl lur; Mäuse; Zahl der Leukozyten 
:;C-Tk>Ti. In den hüetateb Tagen nimmt diu Dämpfung au IntcuMtäl etwas za. au<h 
v*orn'. tnti .'bis ' v;ür ;driaou Hippe gedämpfter Schall auf; (uu*. Ai^tugeräusch bleibt, 
bronchial. Diesem Befunde cutsprcchcrnl ist fw TUrnt genbilde' das rechte ober»’ 
Lungonfcid völlig dunkel, und das .-rechte Zwerch teil stellt bei dev Atmung fast still. 
Eine weitern Ausdehnung der pnnmno.tfisch.en Infiltration fand nicht stuft, am «lehentM* 
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Krankheitstage sank vielmöhr-difc Temperatur lytisoh ab, erreichte am i& Tage 
Vorm nud blieb wahrend der Rekonvaleszent völlig rinrrr.ftl. Mit der Lysifi trat auch, 
eine dcutiiohc Wendung des All gemein boffnifchs. auf, und der Aufwurf v erscbwcd 
volktfindigv Mit dieser gübstjgen WepdüQg erjage aber niclU' die erwartete Resorp¬ 
tion ries Infiltrates, Dämpfung und Brottclnaialmen- blieben auch in cjfe# nächten 
Tagen fast unverändert bestehen, nur wär das Broncbialatmcn nicht mehr so laut. 




Nebengeräusche fehlten völlig. Dementsprechend ühdei'le sieh autdi das Küntgenbiht 
nicht, erst am 24. Krankbflitstage, also am 14, Tage her völlig fieberfreien Rekonva¬ 
leszenz machte sich im Röntgonbilde eine leichte Aufhellungdes Schattens im rechten 
oberen Lungenfeid bemerkbar, immer aber bestand noch Dämpfung uml Broncltial- 
atmen in diesem Bezirk, wenn auch vielleicht nicht in so intensiver Weise wie vorher, 
Auch im Verlauf ton weiteren 8 Tagen fordert<> sich der Befund nicht inerklicb. 

Es fragte sich nun, lag hier einfach eine .verzögerte 'Resolütidn. vor 
otler waren andere Vorgänge in Bildung begriffen? liegen .'den Feber- 
gang in ''Karnifikation konnte nun den völlig fieberfreien Verl au t d.i 
Rekonvaleszenz geltend machen. und auch das Fehle» den Auswurfes 
Hess einen solchen Ausgang wenig tvahrseheiulicli ereohetbeb, v«r allem 
aber sprach die beginnende Aufhellung des Schattens dagegen, die* bei 
einer Organisation des Exsudure? kaum möglich 'gewusen wäre. Dagegen 
nitisste: man daran denken, dass schon vor Einsetzen Act Pneumonie 
eine alte Tuberkplose Am reehtelr DbeHapp&n vorliaiidru genese» sein 
konnte. Die allmähliche Aufhellung in der vl. Woche nach Ablauf der 
Pneumonie würde dann auf die Resorption des pneumonischen Infiltrates 
.ui beziehen sein, um! de» dann noch . bleibende Schäften' sowie die 
Dämpfung und das Bfomdiwiiatrnen würden Ausdruck der alten Tuber¬ 
kulös-:* sein. Die normale Temperatur und das gute Altgerimmbclmden 
würden dieser Annahme ja nicht, unbedingt eiKgegensfidien, denn viele 
Phthisen verlaufen ja. zeitweise in ähnlicher W'eiSf.-, .und warum soll mehl 
eine. 'Pneumonie die daneben bestehende, alle Tuberkulose ganz unbeetu- 
flusst lassen? Fine ldnterSuchung d»% Spotainf. hatte wohl während der 
Pneumonie mit mjgatiyeiTi Resultat — statfgefunden, in der liekoh- 
valeszeii’z fehlte aber jeder Auswurf und damit auch die Möglichkeit, in 
dieser Richtung Aufklärung zu schaffen. Fiuc sicher.'. Beurteilung er- 
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laubte erst die weitere Beobachtung. Der Patient Hess sich allerdings 
nicht länger im Krankenhause halten, weil er sich völlig gesund fühlte, 
als er aber nach einigen Wochen sich zu einer Nachuntersuchung wieder 
einstellte, waren die Erscheinungen wesentlich zurückgegangen. Die 
Röntgenuntersuchung zeigte zwar noch einen leichten Schatten (Fig. 2), 
nach weiteren zwei Wochen war aber auch dieser völlig verschwunden. 
10 Monate später habe ich den Mann wiederum untersucht und auch 
jetzt konnte keine Spur eines Schattens im Oberlappen gefunden werden. 
Das pneumonische Infiltrat ist also in diesem Fall nicht wie gewöhnlich 
bald nach der Entfieberung resorbiert worden, sondern lange Wochen 
hindurch liegen geblieben. Die Durchleuchtung zeigt aber, dass es dann 
doch noch völlig verschwinden konnte. 

Ganz anders schauen die Röntgenbilder aus, wenn ein Uebergang 
in chronische Pneumonie stattfindet. Ich habe schon früher einmal 
unter Mitteilung 1 ) von drei derartigen Fällen auf die Bedeutung der 
Röntgendurchleuchtung bei Karnifikation hingewiesen und will jetzt nur 
an den einen Fall erinnern, wo die Diagnose überhaupt erst mittels der 
Durchleuchtung ermöglicht wurde. 

Fall 3. Es handelte sich um einen kleinen zentral gelegenen Herd, 
der zwar physikalische Erscheinungen gemacht hatte, aber so unbe¬ 
stimmter Art, dass eine sichere Diagnose nicht gestellt werden konnte. 
Fig. 3 gibt die Verhältnisse im Röntgenbild wieder. Die Sektion zeigte 
später, dass der Schatten einem etwa hühnereigrossen Herd im Ober¬ 
lappen entsprach. Die Perkussion hatte nur eine leichte Tiefendämpfung 
ergeben, und das Atemgeräusch war rauh vesikulär mit verlängertem 
Exspiriura, begleitet von einigen Rasselgeräuschen. Ohne weiteres muss 
zugegeben werden, dass einem solchen, verschiedene Deutungen zulassen¬ 
den Befunde gegenüber das Röntgenbild doch eine viel sicherere Vor¬ 
stellung von dem Krankheitsherde gibt. Die Diagnose allerdings liefert 
uns auch das beste Bild nicht, aber es gibt doch einen wichtigen Anhalt, 
der mit dem übrigen physikalischen Befund, mit der Anamnese und den 
anderen klinischen Erscheinungen zur richtigen Beurteilung der Erkran¬ 
kung führte. Bevor ich auf die differential-diagnostischen Schwierig¬ 
keiten weiter eingehe, will ich eine Pneumonie besprechen, die in diffuser 
Ausbreitung in Karnifikation überging. 

Fall 4. Der 43 Jahre alte Arbeiter W. erkrankte am 29. Januar 1906 ganz 
plötzlich mit Schüttelfrost und hohem Fieber. Er musste sich sofort zu Bett legen 
und gegen Abend stellten sich auch heftige Brustschmerzen und Auswurf ein. Da 
sein Zustand sich in den nächsten Tagen nicht besserte, kam er am 5. Krankheits¬ 
tage in die Charite. Hier machte er einen schwerkranken Eindruck. Die Temperatur 
war etwas über 39°, der Puls beschleunigt, Atmung sehr frequent. Ueber dem 
rechten Unterlappen bestand eine Dämpfung, die nach unten etwas intensiver wurde. 


1) Jürgens, Drei Fälle von chronischer Pneumonie. Charite-Annalen. 1906. 
XXX. Jahrgang. 
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Pektoraifremitus verstärk;. Atmogeräusch brunehiaL Sputum zähe, rostbraun, spär¬ 
lich. enthält. zahlreich* .•ruftUöKi|tj'kicii; Lculm/yterizahl ‘22001, An den übrige». 
Organen nichts besonderes,' • Luter PniHuiiHla^Kken-Sefimibeh^iidlung (Reimer) tritt 
koine. Bessera!^ ein, : vielmehr gebt rite pncuoioinsnljo Inlillratmn am 9, Krank heitre: 
auch aut. deu jiidttca Ober lappen über. Zugleich tritt auch emo leichte Dömpfuog 
Jpfeqr; $&m r imiien Loterlftpp.eu auf. Schon iiin nKc'h>‘^n\ :j l , üig:.4t»ar* hier hexbüs 
'lautes Bronchialätruen und nur in» Bereich dos linken- Überlappen* r. steht mm)i nn.»> 
ftitäfe. AlUlUtu Del. Pektoralfremims io über den» rechten l 'otorlappaii und innige 
;ai&h/4tber- dem AfbeiTappen nielU mehr VeiKtärkt, somit^U fast völlig auD 
gehoben-, 'Üjw Dämpfung ist ausserordentlich resisto.nl gewoi^Uy wie man sie gewöhn- 
lieh bei der Pneumonie nicht linder, v Öec lAttsvntrf besteht in uDveränderter Form 
und Äteug.e fori, auch die LeuVu* 5 ändert ^fcfi nipht yvfegntbdh,, di# Tempur4nv 

Meibt zunächst hoch, zeigt zwai allmählich vlnb-deutliche Tendenz zum Abfall/ er- 
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reicht ahoi öüdi erst am Kn de dm dritten Woche dauernd sublebrilo Weite. Das 
AUgembiTibcfmden Tml sich im ganzen etwas gehoben, liooh macht sich eine grosse 
allgemeine Schwäche homcrktoUA und diu Herzlätjgfadt Wird vleilwa^se sehr u'jmgfth 
massig. DieErhebung dmi ikuvmofunäos macht insofern grosso SchwterigVmten, ais 
skii dm Horzdampfuug nicht sicher von dev gedampften Lunge äbgreiiz.en lasst, auf- 
iällmui war aber eine *hm Omen aufgesetzte Schornstein fimnig«'* Dämpfung;. und -da 
zeitweise auch per ikärditisc. 1 1 e Gerhasche auftraten, so konnte mit einiger Sicherheit, 
ein* Perikarditis. angenommen worden, The Rontgonptdersuchung gab auch hierfür 
einen vrortyoHcu Ähhaiispunkt, indem der llemeibxtion im Luken oberen und mitt¬ 
leren Bogon Dhe\£ig6öiüfi>Lrb '.schürfe KVm dg u ralte, a davbut, -wie .sie w«>h) durch rntffen 
FHissigkoii^rgnHS Arri. TforzbeuM' zustand- kommen Tann-. Die LungonicldRi: warmi 
bm auf deir »»buten Teil im linken LungenlVld völlig ccmünjk^t^ su dass hiue Ihmr» 
tmlung des llmsohattens im ln»k> n tultorcn Bogen iija$ vier rechten (ii-cnZe umn.og-, 
iicii.wurdxv. 


Auch diu Beurteilung dt^s Lüfigufibcfande,s war- nicht teiebt. Der 
allmählicdic- Tcmporalnrabfajt and ehe aabchmende R^ssi-rung des sub¬ 
jektiven Bclmtkürs Hessen cs WaiifsOhyinltcJt erscheinen, dass es sich mir 
um eine verzögerte ResrduBojt handelte; . Au Hallen mimsle indessen die 
zunehtnende Intensität der Dämpfung aber der reclinm Bunge und das 
Vechiiitun des Bektöralfrem?tMS. Du jnutr ' dcr V^rdnctu eines Picnru- 








386 


.1 UERGENS 


Digitized by 


ergusses durch die mehrmals an verschiedenen Stellen vorgenommene, 
aber immer negativ ausfallende Probepunktion nicht gestützt werden 
konnte, so lag es nahe, an eine chronische Pneumonie (Carnificatio) zu 
denken. Die Intensität der Dämpfung und der aufgehobene Pektoral- 
fremitus würde dadurch jedenfalls besser erklärt werden, als wenn es 
sich um eine verzögerte Resolution gehandelt hätte. Eine Entscheidung 
durch Virulenz-Prüfungen des Sputums war hier wie in den meisten 
ähnlichen Fällen nicht möglich. Die Virulenz war seit dem 7. oder 
8. Krankheitstage langsam gesunken und hielt sich seitdem etwa auf 
derselben Höhe. Während in der ersten Zeit 1 ccm Sputum auf Mäuse 
subkutan verimpft, diese innerhalb 24 Stunden tötete, starben die 
Versuchstiere jetzt erst im Laufe der zweiten 24 Stunden, und solche 
Resultate findet man eben sowohl bei verzögerter Resolution, wie bei 
chronischer Pneumonie und endlich auch bei Pneumonie-Rekonvaleszenten. 

Die Erkrankung nahm indessen ganz plötzlich einen letalen Aus¬ 
gang. Während das Befinden des Kranken im allgemeinen sich an¬ 
scheinend besserte, trat plötzlich in der Nacht vom 22. zum 23. Krank¬ 
heitstag starke Atemnot auf, die Pulsfrequenz stieg auf 120, und unter 
zunehmender Zyanose trat nach einigen Stunden der Tod ein. Die 
Sektion ergab folgendes: Im Herzbeutel etwa 300 ccm einer trüben 
gelben Flüssigkeit, Herzbeutel verdickt und mit Auflagerungen bedeckt, 
im Bereich der linken Kammer sind beide Perikardblätter vollkommen 
miteinander verwachsen. Der rechte Vorhof ist sehr stark dilatiert. Die 
rechte Lunge ist hinten fast in ganzer Ausdehnung mit der Pleura 
costalis fest verwachsen. Die ganze Lunge, also Ober-, Mittel- «und 
Unterlappen sind hepatisiert, die Schnittfläche sieht gekörnt aus, wie bei 
einer fibrinösen Pneumonie, bei näherer Betrachtung, besonders mikro¬ 
skopischer Untersuchung zeigt sich aber, dass die Pneumonie der ganzen 
rechten Lunge zum grossen Teil in Karnifikation übergegangen ist. Aller¬ 
dings nicht in allen Teilen gleichmässig, man findet im mikroskopischen 
Bilde Stellen, die noch ein fibrinöses Exsudat in den Alveolen enthalten, 
neben anderen Stellen, die deutlich die Bildung von Bindegewebe in den 
Alveolen erkennen lassen. Der bei weitem grössere Teil der Lunge befand 
sich in diesem Zustand der chronischen Pneumonie. Die linke Lunge war 
ebenfalls in den unteren Partien etwas adhärent. Der Oberlappen lufthaltig 
und ödematös. Der Unterlappen ebenfalls in ganzer Ausdehnung derb und 
auf der Schnittfläche von grauroter Farbe und trockener gekörnter Be¬ 
schaffenheit. Er erweist sich als völlig luftleer. Auch hier zeigt sich an 
einzelnen Stellen Bindegewebsentwickelung in den Alveolen, wenn auch 
nicht in so reichem Masse wie in der linken Lunge. Die Diagnose 
lautete demnach: Fibrinöse Pneumonie beider Lungen mit Ausnahme 
des linken Oberlappens. Karnifikation fast des ganzen rechten Unter¬ 
lappens, sowie eines Teiles des rechten Ober- und linken Unterlappens. 

Auch der nächste Fall mag hier Erwähnung finden. 
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Fall &, Der 42jährige : Ka.n/rnann IL (stärket ^otjiior) *rkniiUt. *m $$. 11- Oft 
mit $chötteijFrast t Hnsten -Schemen jn ttef Er war zur Mi olmo Stellung* 

und da m 3?£h fiettelfld omh6rtm^ v musst»? er/ von der Fölütei an gehalten, ins. IJütev- 
siichnngsgeföngnis wandern. Hier vefäcblfih^eitD AinU sein &ik>tend xö df.en. näclis^ri 
Tagen •'•aber *o ; sehr, äa&s ; er äm ü. KrarikheiiMftge io <Ue C’hautü gebracht wcivteq, 
musste, Bei vier Aufnahme machte er einen sch werkratiker\ Eindrpcfc. Zunächst 
stand nur tm Bereich des rechten Mittellappens und des unteren Toite* rtes rechten 
Oberiappen$ Pdmpfnng und Knisterrassetn, über dem oberen Teil des Oberlappens 
tympanRischer Schal l (siebe Fig, ü) ? er$( am nächsten und übernächsten Tuge breitete 
sich das tefiHrat auch über den ganzen Dttejtläppeti aus (Kg. T) r Äugleieh wurde-da* 
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Atemgerftuseh deutlich und laut bronchial und über der ganzen vorderen rechten 
Brustwand waren 'zahlreiche fteibegeräuschc zn hören. Dor Auswmf war spärlich, 
7Üih r rostfarben, er onihieH ^ahlfeiehc Diplokokken und zeigte eine hohe Virulenz für 
Mäuse. Ehe Zahl der Leuk^v^ü betrag 23000. ln den rdvebstoh Tagen bestend das 
sch^nre lftinkfiojit^bild last un/erandert Xort, in vier K&Vhi vom 'X suitn 1Ö, Kiankbelte- 
tage trat aber die Kra* • ei.fr-. Jüc Atmung wurde ruhiger< das- Behmtem besserte sieb, 
der Husten lie&s nach* itet Auswmf wurde geringer und.verlor seine rot 1 »(die Faibe. 
Auch die Dämpfung ging merklich, besonders im Bern ich der MiUethippen* zurück,, 
und cs war hier deutlich CrepRatio redux zu hören, Aber schon am nächsten Tage 
stieg die Temperatur wieder auf -»7,8 0 und blieb auch in den folgenden Tagen auf 
dieser Höhe, 

Irgend ein* Komplikation, wodurch diese, suhfebrile Temperatur er¬ 
klärt werden könnte, war nicht nachzuweisen, nur der physikalische Be¬ 
fund ober der pneuinomsch erkrankten Stulle selbst Hess den .Verdacht 
auf einen ungewöhnlichen Ausgang der Fneumooie anfkornmeu. War 
nämlich am Tage nach der firne g&nt mTHWmlelhaft der Beginn der 
Lösung düfv’.h die Cfepi^üW redox mtebwötebar gewesen, so trat jetzt 
ein Stillstand in der Rückbildung de*''-Infiltrates auf,, und auch das 
Rontgenhild zeigte in den nächsien Tagen keine Andeutung .einet Auf¬ 
hellung des Schaltens gegen früher (P*g, S). Das (vnisterra^eln ver¬ 
schwend in den nächsten Tagen vollständig, m Bereich des MitCellappens 
•hfclUi- . sieh . auch der Schall auf und nur über dem Ohurlappmt härte 
man fluch LlronchtaUtmen. Erst 14 t&gespater wurde ganz pKUsKch 
auch über 4jejsei^ mmtr noch gedämpften .Bezirk feines inspiratorisches 
Kii<tp|r V hörbar, alVer witil’jBmnj er- 
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folgte keine völlige Resolution. Das Knisterrasseln verschwand in den 
nächsten Tagen wieder, eine völlige Aufhellung des Schalles erfolgte 
aber nicht, und auch das Atemgeräusch wurde noch nicht normal. Die 
Temperatur sank jetzt aber zur Norm, und das Allgemeinbefinden blieb 
ungestört, nur bestand noch ein leichter, besonders frühmorgens auf¬ 
tretender Husten mit spärlichem schleimigen Auswurf, der keine Tuberkel¬ 
bazillen, keine erheblichen Mengen von Pneumokokken enthielt, und der 
nicht sehr virulent für Mäuse sich zeigte. In den nächsten 4 Wochen 
machte sich nun keine merkliche Aenderung im Befinden des Kranken 
wie im Untersuchungsbefund geltend, und als der Mann am 48. Krank¬ 
heitstage, also am 38. nach der Krise entlassen wurde, war immer 
noch eine deutliche Schallverkürzung über dem rechten Oberlappen, be¬ 
sonders hinten, festzustellen, das Atemgeräusch war sehr rauh, fast noch 
bronchial und das Exspirium sehr erheblich verlängert. Im Röntgenbilde 
erschien das obere rechte Lungenfeld zwar gegen früher etwas aufge¬ 
hellt, aber doch noch dunkel und zwar in ganzer Ausdehnung. Eine 
Einengung des Schattens etwa gegen die Lungenspitze oder gegen den 
Hilus zu war nicht festzustellen, vielmehr war das Lungenfeld im 
ganzen verschleiert (Fig. 9). Der Gedanke, dass hier also vielleicht ein 
kleiner Herd im Innern des Oberlappens nicht wieder lufthaltig geworden 
sei, dass vielleicht ein kleiner Bezirk des Infiltrates in Karnifikation 
übergegangen sei, oder dass ein alter oder auch ein neu enstandener 
tuberkulöser Herd die Ursache der perkutorischen und auskultatorischen 
Erscheinungen sein könne, musste nach diesem Röntgenbefund fallen ge¬ 
lassen werden. Sowohl die Schallverkürzung und das veränderte Atmen 
wie der Schatten mussten auf eine Veränderung des Lungengewebes be¬ 
zogen werden, die den pneumonisch erkrankten Oberlappen in toto be¬ 
traf. Von vornherein ausschliessen konnte man daher wohl, dass es 
sich um eine versteckte Tuberkulose handelte. Denn da im Beginn der 
Pneumonie der weitaus grössere Teil des Oberlappens keinen Schatten 
gab, so musste man im Falle der Tuberkulose annehmen, dass diese 
zugleich mit der Pneumonie sich über den ganzen Oberlappen ausge¬ 
dehnt hätte, dass dann das pneumonische Infiltrat allmählich resorbiert, 
die tuberkulösen Veränderungen aber bestehen geblieben wären, dass 
endlich aber von diesem Moment an auch die Tuberkulose nicht weiter 
progressiv geworden wäre, denn der Schatten im Oberlappen ging zwar 
langsam aber doch stetig zurück. 

Viel näher liegt schon die Annahme, dass es sich um postpneumo¬ 
nische Gewebsveränderungen handelt, nämlich wiederum um eine Binde¬ 
gewebswucherung in den Alveolen und zwar in der Art, dass diese 
Organisation des Exsudates nicht alle Alveolen gleichmässig, sondern 
nur vereinzelte Stellen betrifft, so dass bindegewebig veränderte Alveolen 
mit lufthaltigen abwechseln. Damit würden jedenfalls die erwähnten 
Erscheinungen eine Erklärung finden, allerdings würde man' für den 
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weiteren Verlauf nicht allein eine Vergrösserung des rechten Herzens, 
sondern auch eine merkliche Schrumpfung der rechten Lunge, insbesondere 
ein Tiefertreten der rechten Lungenspitze erwarten müssen. Da sich 
solche Veränderungen in der Regel aber schon sehr frühzeitig ausbilden, 
in unserem Falle aber jetzt, 6 Wochen nach der Krise, noch keine An¬ 
zeichen vorliegen, so hat auch diese Annahme keine allzu grosse Wahr¬ 
scheinlichkeit. Und es bleibt nur die Deutung, dass die Resolution des 
pneumonischen Infiltrates in diesem Falle ganz ausserordentlich lange 
verzögert ist. Eine sichere Entscheidung wird allerdings erst dann 
möglich sein, wenn auch die letzte Spur eines Schattens verschwunden 
sein wird; aber auch jetzt schon deutet der völlig fieberfreie Verlauf, 
der geringe, fast ganz verschwundene Auswurf und das Fehlen einer 
nachweisbaren Lungenschrumpfung und einer Herzhypertrophie darauf 
hin, dass diese Deutung wohl der Wirklichkeit am nächsten kommt. 

Dieser letzte Fall zeigt, dass auch der Röntgenuntersuchung für die 
Unterscheidung der verzögerten Resolution von der Organisation des 
Exsudates ein Ziel gesetzt ist. Zweck der vorstehenden Erörterungen 
sollte auch nur sein, darauf hinzuweisen, dass die neue Methode auch 
für diese Frage — manchmal wenigstens — wertvolle Anhaltspunkte 
bringt. Dass sie nur beschränkt leistungsfähig ist, liegt in der Natur 
der Sache und nicht weniger in der Schwierigkeit dieser Entscheidung 
überhaupt. Wenn selbst die pathologischen Anatomen angesichts des 
mikroskopischen Bildes nicht immer eine strenge Scheidung beider Zu¬ 
stände vornehmen können, wie viel weniger wird man es von klinischen 
Methoden erwarten können! Welche Schwierigkeiten für die richtige 
Beurteilung in einzelnen Fällen bestehen, beleuchtet vielleicht am besten 
der Obduktionsbefund des Falles 4, wo Bindegewebsbildung und unver¬ 
änderte liegengebliebene Exsudatraassen noch in der 4. Woche neben¬ 
einander angetroffen wurden. Wann hat hier die Organisation begonnen 
und wann wird sich das noch vorhandene Exsudat organisieren? Oder 
ist es etwa noch einer nachträglichen Resolution fähig? Jedenfalls darf 
man nicht, wie früher wohl mal geschehen, den Zeitpunkt für die 
Frage nach der Resorptionsfähigkeit eines liegengebliebenen Exsudates 
als ausschlaggebend betrachten. Während in manchen Fällen das In¬ 
filtrat schon bald nach der Krise organisiert wird, findet sich hier neben 
einer starken Bindegewebsentwickelung an vielen Stellen noch unver¬ 
ändertes Exsudat, das vielleicht später ebenfalls noch organisiert worden 
wäre. Die Fälle 1 und 2 beweisen aber, dass auch nach längerer Zeit 
noch völlige Resorption eintreten kann. Diese Erkenntnis, dass ein 
pneumonisches Infiltrat auch nach langen Wochen noch völlig resorbiert 
werden kann, geht übrigens weit über den diagnostischen und pro¬ 
gnostischen Wert hinaus und beansprucht allgemein pathologisches Inter¬ 
esse. Es liegen zwar zahlreiche Beobachtungen vor, dass selbst nach 
Monaten noch eine pneumonische Dämpfung völlig zurückgegangen sein 
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soll, aber ich habe schon oben erwähnt, dass die physikalischen Unter¬ 
suchungsmethoden nicht imstande sind, solche Ausgänge sicher zu be¬ 
urteilen. Es gehört eben zum Begriff der verzögerten Resolution die 
Restitutio ad integrum, und die Feststellung dieses Zustandes ist durch 
Perkussion und Auskultation doch nicht mit Sicherheit zu erzielen. 
Allerdings mittelst der Röntgendurchleuchtung auch nicht, aber diese 
Untersuchung lässt uns doch in vielen Fällen dort noch Herde und se¬ 
kundäre Lungenveränderungen vermuten, wo auf Grund der übrigen 
Methoden eine völlige Restitutio ad integrum angenommen wurde. Zu¬ 
gleich werden wir aber unterrichtet, in welcher Weise die Rückbildung 
des Infiltrates bezw. die Ausbildung konsekutiver Veränderungen erfolgt, 
und darin liegt der weitere Wert dieser Methode. Die Sektion zeigt 
immer nur anatomische Bilder, die zwar durch Kombination den Her¬ 
gang mehr oder weniger sicher vermuten lassen. Die einzige Methode, 
eine unmittellbarc Anschauung von den Vorgängen im Verlaufe einer 
Lungenerkrankuung zu gewinnen, ist eben zur Zeit die Röntgendurch¬ 
leuchtung. Sie zeigt uns, wie ein pneumonisches Infiltrat an einzelnen 
Stellen zurückgehen kann, auch ohne dass dies perkutorisch merkbar 
wird; sie zeigt weiter, wie die Erkrankung bisweilen in grossen Schüben 
fortschreitet, manchmal aber langsam vorwärts kriecht, wie sic gleich¬ 
sam an vielen Stellen kleine Ausläufer ins benachbarte Gewebe ent¬ 
sendet, um bald darauf auch hier das ganze Gebiet zu infiltrieren. Ich 
weiss nicht, worauf solche streifenförmigen Schatten am Rande eines 
pneumonischen Herdes zu beziehen sind, man gewinnt zwar den Ein¬ 
druck, dass diese Zeichnung wohl den Lymphbahnen entsprechen könnte, 
aber die anatomischen Befunde geben dieser Deutung doch nicht die 
nötige Stütze. Auf keine andere Weise lassen sich ferner die Ein¬ 
wirkungen der erkrankten Lunge auf das Zwerchfell so unmittelbar er¬ 
kennen wie auf dem Röntgenschirm. Die Ruhigstellung des Diaphrag¬ 
mas bei vielen Oberlappenpneumonien ist erst durch diese Methode er¬ 
kannt worden, und während das Auftreten pleuritischer Reibegeräusche 
zwar die Beteiligung der Pleura anzeigt und mit dem Verschwinden 
dieser Geräusche der Ablauf wahrscheinlich wird, sehen wir auf dem 
Schirm Verklebungen der Pleura entstehen und vergehen und dazu die 
Wirkungen der Adhäsion auf benachbarte Organe. Schliesslich zeigt uns 
das Röntgenbild auch leichte Schattierungen im Gebiet der abgelaufenen 
Pneumonie oder stärker hervortretende Hilusschatten und gibt uns damit 
den Schlüssel zum Verständnis mancher auf dem Sektionstisch beob¬ 
achteten, klinisch und ätiologisch aber noch unerklärten Veränderungen. 
Sorgfältige Beobachtungen ermöglichen schon jetzt in vielen Fällen eine 
sichere Trennung der verzögerten Resolution von der chronischen Pneu¬ 
monie und von verwandten Zuständen. Sicherlich werden aber auf 
diesem grossen und teilweise noch recht unsicheren Gebiete noch wich¬ 
tige Aufschlüsse erwartet werden können. 
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Nicht minder nutzbringend, wie für die Frage der verzögerten Re¬ 
solution, erweist sich aber weiter die Röntgendurchleuchtung bei einigen 
selteneren Komplikationen der genuinen Pneumonie, z. ß. bei den Aus¬ 
gängen in Gangrän und in Abszessbildung. Gerade bei solchen 
Vorgängen, die zwar der klinischen Untersuchung in der Regel keine 
erheblichen Schwierigkeiten bieten, bringt die Röntgenuntersuchung 
manchmal ganz überraschende Resultate, die neben der diagnostischen 
Bedeutung für den vorliegenden Zustand auch grossen Wert für die Be¬ 
urteilung der Entstehung und Heilung solcher Prozesse haben. Aus 
unserem Beobachtungsmaterial will ich 3 Fälle hervorheben. 

Fall 6. Der 31jährige Arbeiter B. erkrankte am 31. 3. 06 mit heftigen Stichen 
in der rechten Brustseite und Hustenreiz. Es stellte sich bald Auswurf ein, der 
blutiges Aussehen gehabt haben soll. Die Erkrankung warf ihn sofort aufs Kranken¬ 
lager, ärztliche Behandlung nahm er indessen zunächst nicht in Anspruch und erst 
am 10. Krankheitstage wurde er schwerkrank in die Charite eingeliefert. Patient ist 
ein massiger Potator (5 Glas Bier und für 20 Pfg. Schnaps). Frühere Erkrankungen 
ohne Belang. Er ist ein mittelgrosser, kräftiger, gut genährter Mann. Die Unter¬ 
suchung ergibt hinten über beiden Unterlappen Dämpfung mit verstärktem Pektoral- 
fremitus. Das Atemgeräusch ist fast völlig verdeckt durch klein- und mittelgross¬ 
blasige Rasselgeräusche. Die Röntgenuntersuchung ergibt dementsprechend eine Ver¬ 
dunkelung beider Lungenfelder von der Mitte an abwärts. Das Sputum ist typisch 
pneumonisch, ziemlich reichlich und zunächst ohne Besonderheiten, einige Tage 
später macht sich aber ein sehr übler Geruch des Sputums bemerkbar. Der physi¬ 
kalische Befund über der Lunge war im grossen und ganzen unverändert geblieben, 
nur konnte festgestellt werden, dass an einer ganz umschriebenen, etwa handteller¬ 
grossen Stelle auf dem unteren Teil des linken Schulterblattes der Pektoralfremitus 
fast aufgehoben war, und als in den nächsten Tagen mit dem Sinken der Temperatur 
auch eine Aufhellung der gedämpften Partien und eine Verminderung der Rassel¬ 
geräusche sich einstellte, trat dieser Herd im oberen Teil des linken Unterlappens 
deutlicher hervor. Während über den übrigen Teilen der Lungen die Nebengeräusche 
allmählich verschwanden und das Atemgeräusch sich wieder der Norm näherte, hörte 
man hier lange Zeit hindurch kleinblasiges Rasseln und Knistern. Am 21. Krank¬ 
heitstage zeigte das Röntgenbild immer noch beide Lungenfelder in den unteren 
Hälften verdunkelt, in dem linken Lungenfeld sieht man aber etwa in der Mitte eine 
intensiv dunkle Stelle, und 4 Tage später wird bei der Durchleuchtung ein etwa 
faustgrosser, ziemlich umschriebener Schatten an dieser Stelle erkennbar. Der Aus¬ 
wurf ist dauernd übelriechend und zeigt im mikroskopischen Bilde neben zahlreichen 
Eiterkörperchen und Detritusmassen Alveolarepithelien und ganz spärliche elastische 
Fasern. Tuberkelbazillen nicht nachweisbar. Dieser Untersuchungsbefund liess also 
keinen Zweifel darüber, dass es im linken Unterlappen zur Gangrän gekommen war, 
und wenn auch die Ausdehnung des gangränösen Herdes nicht genau festzustellen 
war, so konnte doch auf Grund der Auskultation und Perkussion angenommen werden, 
dass er im oberen Teil des linkon Unterlappens sitzen musste. Dass es hier zu einer 
Einschmelzung von Lungengewebe und zu Höhlenbildung gekommen war, dafür 
sprach auch das allmähliche Auftreten von Metallklang und amphorischem Atmen an 
dieser Stelle. Ganz unvermittelt trat nun am 36. Krankheitstage eine starke Hämoptoe 
auf. Der Kranke hustete 400 ccm und am Nachmittag desselben Tages noch 200 ccm 
Blut aus. Mikroskopisch konnten in den ausgehusteten Massen deutliche Lungenfetzen 
nachgewiesen werden. Der physikalische Befund änderte sich hiernach in der Art, 
dass jetzt deutlich Metallklang und amphorisches Atmen gehört wurde. Eine weitere 
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Aenderung des Befundes konnte in der nächsten Zeit nicht konstatiert werden. 
Dämpfung und bronchiales bezw. amphorisches Atmen blieben unverändert bestehen, 
der Auswurf war spärlicher geworden, aber oft blutig, und manchmal wurden auch 
grössere Mengen (100—200 g) reinen Blutes ausgehustet. Trotz dieses unveränderten 
physikalischen Befundes und trotz der bedrohlichen Aligemeinerscheinungen war aber 
doch die Annahme berechtigt, dass der Herd in Vernarbung begriffen sei. Den Be¬ 
weis hierfür lieferte eben das Röntgenbild. Es zeigte sich nämlich einige Tage nach 
der starken Hämoptoe auf dem Röntgenschirm, dass der Herd deutlich kleiner ge¬ 
worden war, obwohl hierfür durch andere Untersuchungsmethoden kein Anhalt ge¬ 
funden werden konnte. Leider konnte in der Folgezeit wegen der sich wiederholenden 
Hämoptoe die Kontrolle durch Röntgenstrahlen nicht ausgeführt werden. Die Aus¬ 
kultation und Perkussion gaben aber bis zum letalen Ausgang am 51. Krankheitstag 
fast unveränderte Verhältnisse und auf Grund dieser Untersuchung musste man sich 
mit der Diagnose der Gangraena pulmonum begnügen. Dass diese Höhle bereits in 
Heilung begriffen war, wie die Sektion bestätigte, konnte allein die Röntgenunter¬ 
suchung vermuten lassen. Die Obduktion ergab nämlich im oberen Teil des linken 
Unterlappens eine kleine gangränöse Kaverne, die kaum noch taubeneigross war, da¬ 
gegen war dieselbe von einer dichten, etwa 2 cm dicken Bindegewebswand umgeben. 
Ohne Zweifel wäre dieser Herd einer weiteren, vielleicht völligen Heilung (d. h. 
Schrumpfung) fähig gewesen. Der Tod war erfolgt durch Platzen eines aneurysma¬ 
tisch erweiterten Astes einer Lungenarterie und diffuse Blutungen in die Bronchien, 
Trachea, Oesophagus und Magen. 

Ein zweiter Pneumoniefall mit Ausgang in Gangrän kam bald dar¬ 
auf in unsere Beobachtung. Der Fall ist günstig verlaufen, und die Ver¬ 
änderungen konnten bis zur Heilung genau verfolgt werden. 

Fall 7. Der 45 Jahre alte Tischler A. erkrankte am 7. 5. OG mit Schüttelfrost, 
Husten, Auswurf und stechenden Schmerzen in der linken Brustseite. Er legte sich 
sofort zu Bett und Hess sich ärztlich behandeln. Das Fieber soll nach 8 Tagen abge¬ 
fallen sein, der Krankheitszustand und besonders der Husten änderte sich aber nicht 
merklich, und deshalb suchte der Patient am 18. K rank hei tstage die Charite auf. Hier 
klagte er über Stiche in der linken Brustseite und über quälenden, manchmal anfalls¬ 
weise auftretenden Husten. Auch dieser kräftige, gut genährte Patient trinkt täglich 
erhebliche Mengen Alkohol (5 Flaschen Bier und für 20 Pfg. Schnaps). Die Unter¬ 
suchung ergibt folgendes: Leber dem linken Unterlappen ist der Schall etwas kürzer 
und an einer umschriebenen Stelle, etwa in der Gegend der 6. bis 8. Rippe in der 
Skapularlinie ist der Perkussionsschall stärker gedämpft. Auskultatorisch hört man 
über dem ganzen linken Unterlappen diffus verbreitet brummende und giemende Ge¬ 
räusche neben rauhem Vesikuläratmen. An der stark gedämpften Stelle hört man 
deutliches Bronchialatmen, im übrigen aber dieselben Geräusche wie weiter unten. 
Vorn und seitlich ergibt die Perkussion keine Dämpfung, nur sitzt der Herzdämpfung 
links neben dem Sternum bis hinauf zum 2. Interkostalraum eine relative Dämpfung 
auf, über der das Atemgeräusch rauh und abgeschwächt klingt, auch hört man hier 
einige entfernt klingende brummende Geräusche. Der Auswurf ist reichlich, von 
graugrünlicher Farbe und üblem, stinkendem Geruch. Mikroskopisch erscheint er 
fast rein eitrig. Die Temperatur des Patienten ist bei der Aufnahme 37,8° und 
bleibt in der Folgezeit zunächst auch subfebril. Von seiten der übrigen Organe 
liegen keine Besonderheiten vor. Nach diesem Befunde wurde die Diagnose zunächst 
mit Wahrscheinlichkeit, und als bald auch elastische Fasern im Auswurf in spärlicher 
Menge nachgewiesen werden konnten, mit Sicherheit auf Gangrän post pnenmoniam 
gestellt. Es wurde vermutet, dass der Herd im oberen Teil des linken Unterlappens 
sitzen würde; über die Grösse fehlte uns aber jeglicher sichere Anhalt, auch liess 
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sich nicht bestimmen, ob die ganze Dämpfung auf den gangränösen Herd zu be¬ 
ziehen sei, oder ob in einem grösseren verdichteten Bezirk nur eine kleine Stelle 
gangränös geworden war. Der physikalische Untersuchungsbefund wechselte im 
Verlaufe weniger Tage ganz auffällig. Manchmal hörte man lautes Bronchialatmen 
fast ohne Rasseln, dann war wiederum das Atemgeräusch völlig verdeckt von feuchten 
Rasselgeräuschen und von stark brummenden Geräuschen. Zeitweise konnte auch 
pleurales Reiben bemerkt werden. Diese wechselnden Symptome blieben etwa fünf 
Wochen ohne wesentliche dauernde Aenderung bestehen. Auch der Auswurf änderte 
sich in dieser Zeit nicht viel. Manchmal wurden — besonders frühmorgens — 200 
bis 300 ccm ausgeworfen, dann stockte der Auswurf einmal wieder für 1—2 Tage. 
Immer blieb der Auswurf übelrieohend und fast immer fanden sich spärliche elasti¬ 
sche Fasern. 

Was leistete nun in diesem Fall die Röntgenuntersuchung? Die 
Figuren 10—13 geben die Verhältnisse wieder. Bei der ersten Unter¬ 
suchung am 29. 5. (Fig. 10) sieht man das ganze linke untere Lungen¬ 
feld entsprechend der nachgewiesenen Dämpfung verdunkelt und in diesem 
Schatten ganz deutlich einen eigentümlichen scharf umgrenzten inten¬ 
siveren Schatten. Derselbe wird zu einem Drittel vom Herzschatten 
überdeckt und sitzt dem Herzschatten zu 2 Drittel auf. Durch eine 
scharfe, genau wagerechte Linie wird dieser Schatten in zwei Hälften 
geteilt, eine untere gleichmässig dunkle Hälfte und in einen oberen Teil, 
der nur an der Peripherie dunkel erscheint. Das Ganze macht den 
Eindruck, als ob dem unteren intensiven Schatten ein bogenförmiger 
Schatten aufgesetzt ist. Am auffallendsten aber erscheint die scharfe 
wagerechte Linie, womit der Schatten gegen den oberen Teil abgesetzt 
ist, und es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, dass diese Linie 
einem Flüssigkeitsniveau entspricht. Nur dort findet man im Röntgen¬ 
bilde eine derartige Linie, wo Luft auf einer frei beweglichen Flüssig¬ 
keit steht. Damit ist nun die Deutung des Bildes sehr einfach. Es ist 
eine Kaverne, die zu 2 Dritteln mit Flüssigkeit gefüllt ist, entsprechend 
dem unteren intensiven Schatten. Die gerade Linie bildet das Flüssig¬ 
keitsniveau, darüber befindet sich Luft in der Kaverne, und der bogen¬ 
förmige Aufsatz bildet die obere Wand der Kaverne. Ein einfacher 
Versuch gibt uns den Beweis für die Richtigkeit dieser Deutung. Neigt 
sich der Patient stark nach rechts hinüber, so stellt sich das Flüssig¬ 
keitsniveau sofort wieder ein (Fig. 11). Das Niveau steht hier fast paral¬ 
lel zur Wirbelsäule, während es auf Fig. 10 senkrecht dazu steht. Beugt 
sich der Kranke nach links, so stellt sich die Flüssigkeit dementsprechend 
ein, und liegt er auf dem Rücken, so zeigt das Bild überhaupt keine 
lufthaltige Kaverne, sondern einen diffusen Schatten. 

Es unterliegt also wohl keinem Zweifel, dass diese Röntgenbilder 
von grossem diagnostischen Wert sind, und es ist nicht zu viel gesagt, 
dass die Röntgenuntersuchung hier mehr geleistet hat, als von den 
übrigen Untersuchungsmethoden erwartet werden kann. Nicht minder 
wichtig war sic aber im weiteren Verlaufe dieses Falles. Wie schon er- 
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wähnt, änderte sich das klinische Bild des Falles auch in den ersten 5 
bis 6 Wochen kaum. Der physikalische Befund blieb derselbe, der Aus¬ 
wurf verminderte sich manchmal ganz erheblich, um dann aber von 
neuem in alter Weise wiederzukehren, auch die subfebrilen Temperaturen 
wollten nicht weichen. Erst in der 7. Woche wurde der Auswurf 
dauernd geringer und nicht mehr übelriechend, zugleich besserte sich 
das Allgemeinbefinden, die Schmerzen in der linken Brustseite Hessen 
nach, und der physikalische Befund änderte sich in der Art, dass der 
Dämpfungsbezirk kleiner wurde, und dass neben schwachem Bronchial¬ 
atmen nur dann und wann noch spärliches, feuchtes Rasseln zu hören 
war. In der folgenden Woche sank endlich auch die Temperatur unter 
37° und stieg auch während der weiteren Beobachtungszeit nicht wieder 
an. Am 67. Krankheitstage, am 39. unserer Beobachtung, wurde der 
Patient auf seinen Wunsch entlassen. Der Auswurf war fast ver¬ 
schwunden, nur des Morgens wurden noch spärliche Mengen eitrigen 
Sputums entleert. Beim Treppensteigen machten sich auch manchmal 
noch Bruststiche bemerkbar. Der Perkussionsschall war über dem linken 
Unterlappen hinten noch etwas kürzer als rechts und vereinzelte trockene 
und feuchte Rasselgeräusche deuteten noch immer darauf hin, dass eine 
völlige Heilung noch nicht eingetreten war. Dass indessen eine Besse¬ 
rung stattgehabt hatte, konnte nach dem allgemeinen Verlauf und dem 
erhobenen physikalischen Lungenbefund ja nicht zweifelhaft sein, ein 
Urteil aber, in welcher Weise und bis zu welchem Grade die Kaverne 
sich zurückgebildet haben könnte, ermöglichte wiederum nur die Röntgen¬ 
untersuchung. Einige Tage nämlich nach Aufnahme der ersten beiden 
Bilder war plötzlich die Kaverne bei der Durchleuchtung nicht mehr zu 
sehen. Augenscheinlich war der Inhalt entleert, und die Kaverne hatte 
sich nicht wieder gefüllt. Auf dem Bilde (Fig. 12) sieht man keine An¬ 
deutung einer Höhle mehr, wohl aber einen bedeutend kleineren dichten 
unregelmässig konfigurierten Schatten. Und schon am Ende der 3. Woche, 
als weder das Allgemeinbefinden noch der objektive Befund eine wesent¬ 
liche Aenderung vermuten Hessen, zeigte das Röntgenbild bereits deut¬ 
lich die beginnende Schrumpfung des Herdes; der Schatten war nicht 
mehr so intensiv und die Grenzen verwaschener. Zwei Wochen später 
war ein weiterer Rückgang des Schattens unverkennbar und auf dem 
kurz vor der Entlassung des Patienten aufgenommenen Bilde (Fig. 13) 
ist nur noch ein undeutlich umgrenzter, nicht sehr intensiver vom Zentrum 
zur Peripherie lichter werdender Schatten zu sehen, der einem Verdich¬ 
tungsherde von vielleicht Taubeneigrösse entspricht. Und als der Patient 
sich 3 Monate später wieder vorstellte, waren überhaupt keine Er¬ 
scheinungen mehr nachzuweisen, und subjektiv fühlte er sich wohl und 
gesund. Auch das Röntgenbild zeigte nur noch einen leichten Schatten, 
der peripherwärts allmählich in die normale Lungenzeichnung übergeht 
(Fig. 14). Das Röntgenbild gibt uns in diesem Fall also nicht allein 
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Farbe. Mikroskopisch enthält er zahlreiche Diplokokken. Die Herzdämpfung ist 
deutlich nach rechts etwas vergrössert. Puls sehr unregelmässig, etwas beschleu¬ 
nigt. Zahl der Leukozyten 24000. Von Seiten der übrigen Organe lagen keine Vei- 
änderungen vor. Urin enthielt kein Kiweiss. Diagnose: Pneumonie des rechten 
Oberlappens. 

Die Röntgendurchleuchtung ergab einen intensiven Schatten im 
rechten oberen Lungenfeld (Fig. 16). Das Zwerchfell steht auf der 
rechten Seite still. Der weitere Verlauf, insbesondere das anhaltende 
unregelmässige Fieber deutet auf ungewöhnliche Verhältnisse hin. Musste 
schon bei der ersten Untersuchung die Intensität der Dämpfung be¬ 
sonders auf der vorderen Brustwand auffallen, so erschien es noch be¬ 
deutsamer, dass auch mit dem allmählichen Abfall der Temperatur in 
der 3. Woche die intensive Dämpfung in gleicher Weise bestehen blieb. 
Das ganze Krankheitsbild änderte sich aber, insbesondere besserte sich 
das Allgemeinbefinden. Die Atemnot war nicht mehr so bedrohlich, die 
Atmung freier, der Husten nicht mehr so schmerzhaft, vor allem aber 
hatte sich der Auswurf geändert, er zeigte keine Blutbeimengungen 
mehr, war nicht mehr so zähe, vielmehr war. er allmählich fast rein 
eitrig geworden und auffallend reichlich. Pneumokokken wurden nicht 
mehr gefunden. Dagegen wurden elastische Fasern nachgewiesen. Es 
mussten also destruktive Prozesse in der Lunge vorliegen, aber eine 
sichere Diagnose liess sich zunächst nicht stellen. Am nächstliegendsten 
war es wohl, an eine Tuberkulose zu denken. Gegen eine Auffassung 
des ganzen Krankheitsbildes als Tuberkulose, etwa als käsige Pneumonie 
sprach allerdings der bakteriologische Befund und vor allem auch die 
Leukozytose, die bei der käsigen Pneumonie in der Regel doch nicht 
besteht. Aber man musste daran denken, dass vielleicht eine früher 
latente Tuberkulose, unter dem pneumonischen Infekt versteckt, jetzt 
progressiv wurde. Zwar konnten keine Tuberkelbazillen nachgewiesen 
werden, aber ausschliessen durfte man deshalb doch die Tuberkulose 
nicht. Zweitens käme aber die Entstehung eines Lungenabszesses in 
Frage. Das reichliche, rein eitrige, fade, aber nicht übel riechende 

Sputum mit elastischen Fasern deutete darauf hin. Jedenfalls musste 
die Prognose sehr ernst gestellt werden. Der Verlauf gestaltete sich 
aber doch günstiger. In der 5. Woche sank die Temperatur zur Norm 
und blieb seitdem normal. Der Auswurf war aber immer noch reichlich 
und verminderte sich erst einige Wochen später. 

Welcher Art war nun der Krankheitsprozess in der Lunge? Die 
Dämpfung hatte sich nur wenig geändert, sie hatte sich im Bereich der 
II. und III. Rippe vorn etwas aufgehellt, und bald traten deutliche 
Kavernensymptome auf (Metallklang, amphorisches Atmen). Besser 
orientierte uns die Röntgenuntersuchung über die Vorgänge. Schon am 
19. Krankheitstag zeigt das Röntgenbild eine deutliche Aufhellung im 
oberen Lungenfeld (Fig. 17), während der Schatten auch im ganzen 
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etwas kleiner wurde. Der Patient blieb bis zum Ende der 6. Woche in 
unserer Behandlung, sein Befinden besserte sich zusehends, das Sputum 
verminderte sich ziemlich plötzlich im Beginn der 6. Woche, die Dämpfung 
blieb aber unverändert bestehen und auch das laute Bronchialatmen. 
Die Nebengeräusche verschwanden allerdings fast gänzlich. Als der 
Patient sich einige Wochen später wieder zu einer Nachuntersuchung 
einstellte, waren noch keine wesentlichen Veränderungen nachweisbar, 
erst 6 Monate später zeigt das Röntgenbild (Fig. 18) neben einer auf¬ 
fallend starken Hiluszeichnung nur noch in der rechten Lungenspitze 
einen kleinen aber dichten Schatten und dementsprechend war dort auch 
noch deutliche Dämpfung vorhanden, aber kein deutliches Bronchial¬ 
atmen mehr. 

Sicherlich stützte sich die Diagnose in diesem Falle wie in den 
beiden vorhergehenden nicht allein auf die Röntgendurchleuchtung; ohne 
Frage wurden aber dadurch doch wichtige Anhaltspunkte gegeben, und 
vor allem gewinnt man durch das Röntgenbild eine bessere Vorstellung 
von der Art der Lungen Veränderung, und auch der ganze Ablauf der 
Erkrankung wird durch die Röntgenuntersuchung unmittelbar zur An¬ 
schauung gebracht, wie dies auf andere Weise überhaupt nicht mög¬ 
lich ist. 

Von sehr viel grösserer praktischer Bedeutung, als die bisher be¬ 
sprochenen Ausgänge der genuinen Pneumonie, ist das Verhältnis dieses 
Infektes zur Tuberkulose. Nach der hierüber vorliegenden Literatur, 
insbesondere nach den Angaben der Schul- und Lehrbücher sollte man 
annehmen, dass Beziehungen der Pneumonie zur Tuberkulose nicht allzu 
häufig Vorkommen. Für eine sichere Beurteilung dieser Frage ergeben 
sich nun allerdings manchmal so grosse Schwierigkeiten, dass es durch¬ 
aus gerechtfertigt erscheint, hier eine vorsichtige Zurückhaltung walten 
zu lassen. Von jeher gelten bekanntlich Oberlappen-Pneumonien für 
gefährlicher als die in den Unterlappen lokalisierten Erkrankungen, und 
wenn man nach den Gründen fragt, so ist es vor allem die Erfahrung, 
welche dieser Ansicht die wichtigste Stütze gibt. Diese Erfahrung ist 
zunächst eine klinische. Es kann nicht bezweifelt werden, dass es meist 
Oberlappen-Pneumonien sind, die nicht zur rechten Zeit in Resolution 
eintreten, die während der Rekonvaleszenz erneute Fiebersteigerungen 
erkennen lassen, und die manchmal von einer Tuberkulose begleitet und 
gefolgt werden. Diese klinische Erscheinung hat aber deshalb nur eine 
beschränkte Gültigkeit, weil die Methoden, womit sie gewonnen wurde, 
nicht ausreichten, Oberlappen- und Spitzen-Pneumonien von gleich 
lokalisierten, aber doch ganz andersartigen Erkrankungen mit Sicherheit 
zu trennen; weil sie ferner nicht die Entscheidung herbeiführen können, 
ob eine nach Ablauf des akuten Stadiums zurückbleibende Gewebs¬ 
veränderung als.Folgezustand der Pneumonie, als alter bereits vor der 
Pneumonie vorhandener Herd oder gar als Neuerkrankung aufgefasst 
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werden muss. Daher ist es ganz begreiflich, .dass man früher, als auch 
eine anatomische Trennung solcher Krankheitsherde noch nicht scharf 
durchgeführt war, den Spitzen-Pneumonien nicht allein eine grosse 
Neigung zu verzögerter Lösung und Ausgang in Induration zusprach, 
dass man selbst einen unmittelbaren Uebergang der Pneumonie in Tuber¬ 
kulose annahm. 

Zunächst war es die pathologische Anatomie, die hier auf klärend 
wirkte. Viele Menschen und darum auch viele Pneumoniker haben Narben 
und alte eingekapselte Herde in ihren Lungenspitzen, und deshalb müssen 
bisweilen nach Ablauf gerade der Oberlappen-Pneumonien geringe, 
manchmal auch klinisch nachweisbare Veränderungen Zurückbleiben, die 
nichts mit der Pneumonie zu tun haben. Dieser Nachweis mag nun 
wohl manchen Kliniker dazu verführt haben, überhaupt den Oberlappen- 
Pneumonien eine schlechtere Prognose und die Neigung zur Verzögerung 
der Resolution abzusprechen, weil die Beobachtung am Sektionstisch 
solche klinische Befunde ganz anders zu erklären imstande ist. Sicher¬ 
lich mit Unrecht! Denn auch der Anatom ist hier nicht allein mass¬ 
gebend. Pleuraschwarten, alte Narben und Bindegewebsherde können 
wohl als Ursache der klinisch nicht normal erscheinenden Lungenspitze 
angesehen werden, aber die Unabhängigkeit solcher Herde von dem 
pneumonischen Infekt ist anatomisch ebenso wenig zu beweisen, wie die 
postpneumonische Entstehung dieser Veränderungen nach dem anatomischen 
Bilde der Lunge lange nach Ablauf der Pneumonie noch beurteilt werden 
kann. Und dies gilt ganz besonders für die tuberkulösen Herde in 
solchen pneumonisch erkrankt gewesenen Lungenbezirken. Die klinischen 
Schwierigkeiten, pneumonische Infiltrate von tuberkulösen und vor allem 
von käsigen Herden zu unterscheiden, sind erst durch Anwendung 
ätiologischer Methoden beseitigt worden. Erst durch den Nachweis von 
Tuberkelbazillen lässt sich die tuberkulöse Natur eines Lungenherdes bei 
einem Pneumonie-Rekonvaleszenten mit Sicherheit erkennen, und erst 
seit der Klärung der Aetiologie der Tuberkulose und der Pneumonie 
lässt sich ein ungefähres Urteil über die Beziehungen beider Infekte zu 
einander gewinnen. Allerdings beide Infekte können nebeneinander ver¬ 
laufen, ohne dass der eine durch den andern irgendwie beeinflusst wird. 
So beobachtet man nicht allzu selten, dass eine Pneumonie, die einen 
bereits tuberkulösen Oberlappen befällt, in ganz regelmässiger Weise mit 
Krise und bald folgender Resorption des Infiltrates verläuft. Ganz 
anders liegen die Verhältnisse, wenn sich erst im Anschluss an eine 
Pneumonie eine Tuberkulose entwickelt, oder wenn eine bis dahin latente 
Tuberkulose progressiv wird. Die Beurteilung solcher Fälle, für die 
man früher einen Uebergang des pneumonischen Infiltrates in Verkäsung 
annahm, ist erst durch ätiologische Untersuchungen möglich geworden. 
Denn einmal lassen sich die klinischen Erscheinungen der nachfolgenden 
Tuberkulose nicht immer von den Residuen eines pneumonischen In- 
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liitraies re>p von anderen Aufgängen der I'neurnonie tramen, erst der 
weiietv Vorlaut' otul vöx -allein der Nachweis der Iv.oehsehen Bazillen 
hier die Di agn i me, A ml er sei l s- kann aber Mel> eine Tuberkuioae 
0 akut mit.. plötzlich auftret enden ausgedehnten /eiligen Verdiehfnr.gen 

ei moiV-Ci), dass die Karscimidung Joch* immer leicht ist, uh e> sieh 

lediglich um Hubc^kuiuso und käsige, aisie vom Tuherk^lha/illus ah- 
hangiee lumdeli, fid* r uh neben der Tuberkulose noch eine 

genuine. von PrÜn kei -\V oiC h.-ej ha u msehom Diplokokkus Ausgelosu* 
Pneumonie vorhanden ist. Hier wird sk(\ die Diagnose nicht' allem auf 
»len Nachweis -der TulHTkoibaziiln« stuften können, vielmehr wird ein 
•.irewivmr Wert auf das Vorhandensein des Diploctmnuv TränkeJ und auf 
i\w geweigerte SputrmVviruleo/ bei Mansch•.gelegt Werden müssen; dm 
sichere- Pn^eheniung kann aber, wie übend!, nur eum sorgfältige all- 
sritige klinische Beobachtung btinexm. 

Allerdings werden sich auch durch die genauesten Beohaehtangen 
nicht immer alle Srdnvicngkeiien tmseiügeji lassen. Der Beweis* dass 
eine enUündlkTie LiaigenatTekuon, Weiche die Phthise eingeleitei häi, 
eine ivpD« he Pneumonie gewesen, is! $bMW schwer m führen, als der, 
dass eine Bunge, bevor die Pneumonie* an welche sieh Phthise an- 
s.ddiessk au ff rat. vollkommen intakt, gewesen ist. Dieser Sm, den 
v l,e vdru-b, vor *2K Jahren niederseiineb, hat auch heute noch DuBk- 
kcu, obwohl doeh manche ScdiwiCngkefter, durch- Anwendung äUologisob'er' 
Methoden beseitigt sind. Pi eure Beobachtungen mögen dies bcdeuehTcn. 


paII 'l. Brr A7 jährige Tischler W hat sch«»»» au Husten und Abwurf 

gotiktem besnhtbw.s im Frühjahr und im Herbst. Auch jetzt leidet er seit-Anfang 
Noyemher \vledei ,öii einem Tmigenhatarrh: am JO, November ettminfcte er aber ganz 


•plötzlich mit Schütte fbcC'U hohem Fieber und allgenmitier .Muakelsch würbe %ö sehr- 
dass er sofort die BjVariiV toifobCktw Pie Untersuchung ergab hier eine ftampiung 
tru 1 >imu!s iiS% jlnloii Uuterla-ppm»- hnt yerst^rlvtem PektoraHVeniitus und brbHclim|>>m 
Viififu, aussentcjii über <lov <■;>< hon; Lungenspitze verlo'irzten ,Schall und rAnhes, fa&i 


den, Lehm «Ire Ausgange der Pneumonie* msbesnodoie die verzögert* 
rj. Min. \Vo‘vhejisvia\ is7U. N«>. 20, 









Klinische Untersuchungen aller 


fttrnep' j$t zahlreichen HnsselgeVausßlieft. L>«r Aif$\?ucf ^var ziemlich zäh 
«‘cbleirtj.i^eiirig, von rostfarbenen) Aussehen, 


Zahl tler lieukozyton 12O0O*. 

Im Hontgeniiilde erscheint düs linke entere Lungen leid völlig dunkel, 
'ebenfalls >mri beide Lungenspitzen verschleiert, (»er Äuswurf Enthält 
zahlreiche Lr j nkeIsche Pifdokokken und ist virulent lin Mause. Ls 
wird ilaher Pnepmortie des linken Lntitlappems gestellt 

am) zugleinh *m x Tuherkuh.se in heulen Spitzen angemmimem Ais arn 
nächsten Tage Tuberkelbazdlou im Sputum gefumien wurden, wurde 
dieser Verdnchi zur Gmeissheit, die Liagm^e der kroupösen Pneutüome 
im linken Lnterlappen knmue aber damit nidn ohne weiteres lallen ge¬ 
lassen werden, zumal a,\mh vtndenie Thplckukkcn im Sputum in grosser 
Zahl vorhanden waren. her Tod erfolgte bereits urn 0. IkolmehUings- 
tnge, und die Sektion zeigte, dass oehen einet allen Tuhcrkulose beider 
Überlappen eine käsige Pneunioßfe ^ (JnterlappenS yörjHg f uni! 

dass es zudem zu einer Miliartuberkulose in beiden Lungen -gekommen 
War. Von einer genuinen Pneumonie war nichts zm sehen. 


PalI 10, Der 29jäfmgfl Tupfe K, erkrankte nn lahre 1898 an Syphilis und 
sieh wogen J^umHpjkftuter) und Lymphangdis an» linken UntärsehöttM hm damiar 
br dm t : bunb* 3i»fehnu?u. Urnur dar niflgftlettetwi '& 


dl«>»jerkur sch-Waüdon (1 io 
KrsehhiirtOiffe bald, an* V‘, vh t#.i* erkrankte er aber im Krankerdiausr mit Frösteln und 
hohem Fieber.. Alv-am nkmb:'* Tage die Tempw'ättff Oö*h Ifeb war Und Wich mich 
Brustschfefen feMoljioe, Wurde Patient aut’ die hnrnre . Abteilung v erlogt. - Der 
grosse, .?•*!)r kräftig gefetit* fcusch klagte iibev grosse HitvegeiuM, Purst und 
Trockenheit im Munde, Es bestand geringer Hustenreiz und spärlicher, zäher, rat-- 
brauner AttSWUtf. Dje Untersuchung ergab Aber dem linken Unterlippen leucht 
tymparutiseh gedämpften Schall und rlevitüdfe Knislurrasselri und verstärkten 


PektoraJbemituH. Die Diagnose wurde au! gemutu* Pneumonie gestellt. AiijMlen 
musste es allerdings, dass die Zahl der Lfekdaytfe rticht., vermehrt war iTQtK)). In 
den nächsten Tagen änderte sich der Befund .mit’ wenig, die Dämpfung wurde nicht 
intensiver, vor allem aber stellte sich kein Ürouehialatmen ein. Das Kmsterrassdn 
blieb fast .iinv.är^ndert hestehen, erstreoktc sreh aber bald auch Aber den Ober¬ 
lappen und auch der Schall winde hier etwas gedämpft Das Sputum war typisch 
pneurnonischy zäh und vom färben, enthielt aber auffallend wenig Pneumokokken und 
war auch nicht sehr virulent für Mäuse. Auch im Blut des Kranken wurden keine 
Pneumokokken gefunden, ein Ergebnis, das zwar angesichts vieler negaliv»>r Befunde 
hoi genuiner Pneumonie nicht allzu viel bedeuten wollte, das aber doch immerhin in 
\Tibindimg mit anderen Erscheinungen einige Bedeutung haben müehfe A|> aber 
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allmählich eine sehr unregelmässige Temperaturbewegung einsetzte und der Krank¬ 
heitsprozess sich immer weiter auch auf die rechte Lunge und zwar in diffuser Weise 
ausdehnte, musste die Diagnose „kroupöse Pneumonie“ doch recht zweifelhaft werden, 
zumal auch der Röntgenbefund von dem typischen Verhalten bei Pneumonie deutlich 
abwich. 

Hatte die Durchleuchtung nämlich in den ersten Tagen einen deut¬ 
lichen Schatten im linken unteren Lungenfeld ergeben, so machten sich 
bald auch im Oberlappen und in der ganzen rechten Lunge deutliche 
Schatten bemerkbar, die aber nicht von dem bereits vorhandenen Schatten 
ausgingen; sondern zunächst traten im linken Oberlappen, dann auch in 
der ganzen rechten Lunge an einzelnen unregelmässig verteilten Stellen 
dichtere Schatten auf, bis schliesslich das ganze Lungenfeld dunkel er¬ 
schien, aber nicht gleichmässig, wie gewöhnlich bei der Pneumonie, 
sondern in dem verschleierten Lungenfeld traten hier und da deutlich 
intensivere Schatten-Nuancierungen hervor. Dieser Befund, in Verbindung 
mit den übrigen bereits erwähnten Beobachtungen, insbesondere der 
fehlenden Hyperleukozytose, der vergrösserten Milz und dem Fehlen 
einer gesteigerten Sputumvirulenz, musste doch die Diagnose sehr 
schwankend machen, und als nach langem Suchen schliesslich Tuberkel¬ 
bazillen im Sputum gefunden wurden, konnte es nicht mehr zweifelhaft 
sein, dass hier eine akute Tuberkulose vorlag, die einer kroupösen 
Pneumonie täuschend ähnlich eingesetzt hatte. Der ganze Verlauf der 
Erkrankung, der Beginn im Unterlappen und das plötzliche Auftreten 
einer umfangreichen Dämpfung machte die Diagnose einer käsigen 
Pneumonie wahrscheinlich, und die Sektion bestätigte diese Vermutung. 
Es fand sich eine käsige Pneumonie des linken Unterlappens, sowie 
zahlreiche kleine käsige Herde in den übrigen Lungenpartien. Im rechten 
Oberlappen ein alter tuberkulöser Herd. 

Der nächste Fall betrifft einen Phthisiker, der ebenfalls unter ganz 
akuten, der.Pneumonie nicht unähnlichen Erscheinungen erkrankte, bei 
dem aber ebenfalls im weiteren Verlauf sehr bald der tuberkulöse 
Charakter der Erkrankung erkannt wurde. 

Fall 11. Der 19jährige Schneider G. will bisher nicht krank gewesen sein, 
wurde aber am 12. 10. 06, nachdem er schon mehrere Tage über Unwohlsein und 
Kopfschmerzen geklagt hatte, von einem so schweren Krankheitsgefühl befallen, dass 
er am nächsten Tage die Charite aufsuchte. Er klagte über sehr grosse Schwäche 
und starke Hitze, auch über Brustschmerzen und leichten Husten. Auswurf will er 
bisher nicht gehabt haben. Die Untersuchung ergab eine Dämpfung im Bereich des 
ganzen rechten Oberlappens mit verstärktem Pektoralfremitus und deutlichem Knister¬ 
rasseln. Der Auswurf war spärlich, nicht blutig, aber doch etwas gelblich gefärbt. 
Die Zahl der Leukozyten betrug 13000. Dieser Befund Hess an eine Pneumonie 
denken, zumal der intelligente Patient mit Bestimmtheit versicherte, früher nicht an 
Husten und Auswurf gelitten zu haben. Als in den nächsten Tagen nun das Knister¬ 
rasseln verschwand und lautes Bronchialatmen zu hören war, wurde der Pneumonie¬ 
verdacht befestigt, obwohl die Temperatur einen auffallend remittierenden Charakter 
zeigte. Noch ähnlicher wurde der Verlauf einer Pneumonie, als am 10. Beobachtungs- 
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.•läge ein kritischer Abfall fiev Teoiperatuv becfeaohtöi wurde. Allerdings sücg. fliase|hij 
2 Tage spiitor wredi»; Mii .IM", ood d» iiiftibich strch zahlreiche Tubfertediftritfenpltiit 
Auswnrf gefunden wurden, so erheischte' lief; KsH <nn»' ganz andere BeUftelinnft;. 

Der Weitere Vc.rliatf inil der. höchst uriifgelmässigen Fieberkurve, 
die bald' aüftreteridcti Katern eosYtiipißme im rechten 'Oberl Appen gidtcrj.cn 
die 'piagnose- der lloriden .Phthise: Schwierigkeit bereitete nw die Ent- 
M.lieidimgj >}!.' neben der Tuberkulose im Beginn der Erkrankung wirklich, 
wie zuerst ättgenönmicTi wurde, eine gtjnmnc*.'Pneumonie' »ich. «tablkw't 
batte Der physikalische Befund, vor allem das Kriistcrriwseln und das 
dann fingernde laute äjrpncltialatuieh ohne Nebengeräusche her intensiver 
Dampfung sprach für eine inftlteBiti« des 'ganzen fdlserlappetnsj mag 
diese mm p$u*iimanisch oder käsig gewesen seiri. Die dann folgende 
Aufhelimip des Schalles könnte man anl eine Hosohbiou der 'Pneumonie 
beziehen, die. buhl «ir,.setzenden Destniktmnsprpzesse und der Buzülcn- 
nachweis gaben aber den Beweis, dass hier tuberkulöse Veränderungen 
Ku-Iagcii. Ob nun die iitfiltratton von Anfang an käsig gewesen ist oder 
ob auch «in ' peuinomseher .Infekt-••im.rgdgföft'. bat,- lässt, sich nicht sicher 
entscheiden. Leider gehen in solchen Fällen auch die ätiologischer. 
Methoden keinen sißh^ibtV dornt der Dijdokoltkenbefutid und auch 

di.ö. Virulenz des Sputums f. lut Mäuse sind, dpgh ittir -gewisser Vor* 
sichi zu verwerten Auch die Röntgenuntersncimug konnu* keine Klar- 
lieit. schaden, rittor die bald effrdgende Aufhellung des Schattens .wurde 
durch die bereits <?u>s«ik<j.ndc Erweichung dEs Bibrrkulusen Herdes zur 
Genüge erklärt und konnte', daher nicht, mehr auf .eine-Resorption des 
pneumonischen Infiltrates bezogen werden. 

Allerdings wurden auch käsige i’FpÄhkse m. I*en einer genum.Mt, 
Pneumonie »mhg'rgeheö können'., und damit, mus* selbstversiändüch 
jede .sichere (üniisubF Diagnose unmöglich werden zumal mich im 
Römgeribilde die Entscheidiing «feist imniögiich ist, rdy die Aufhellungen 
auf Resorption des pneumonischen 'Exsudates., oder auf .Emsciimel/itne 
käsigen Materials' bezogen Werden muss Allzu h.äidu;. werden seiche 


Original fre 

INlVERSITY OF I 






404 


JUERGENS, 


Digitized by 


Fälle nicht beobachtet werden, denn klinisch ist die Diagnose nicht, 
oder wenigstens nur ganz ausnahmsweise zu stellen, und andererseits 
werden auch zur Kenntnis des Anatomen nur diejenigen Fälle kommen, 
die vor Ablauf der genuinen Pneumonie sterben. Daher ist also die 
Angabe, dass eine Kombination der genuinen mit der käsigen Pneumonie 
sehr selten sei, weniger durch tatsächliche Beobachtungen als vielmehr 
auf die Schwierigkeit des Urteils über diese Verhältnisse begründet. 
Wahrscheinlich kommen auch bei vorgeschrittenen Phthisikern viel 
häufiger echte kroupöse Pneumonie vor, als man im allgemeinen an¬ 
zunehmen geneigt ist. 

Die Diagnose solcher Erkrankungen wird allerdings auch jetzt noch 
sehr schwierig bleiben, oft werden die pneumonischen Veränderungen 
wohl als Ausbreitung des tuberkulösen Prozesses gedeutet werden, 
manchmal wird aber auch eine käsige Pneumonie den Eindruck einer 
fibrinösen Lungenentzündung machen, und angesichts dieser diagnostischen 
Schwierigkeiten erscheint es ganz begreiflich, dass man früher die käsige 
Pneumonie manchmal aus der genuinen hervorgehen liess. Insbesondere 
mussten zu dieser Annahme Beobachtungen verleiten, wo auf dem Sektions¬ 
tisch fibrinöse und käsige Herde neben einander gefunden wurden. Der 
nächste Fall gehört hierher. 

Fall 12. Der 32jährige Kutscher Sp. hat früher einmal eine Lungenentzündung 
und eine Grippe durchgemacht, will sonst aber nicht krank gewesen sein. Am 
5. 4. 05 erkrankte er mit Schüttelfrost, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Husten, Auswurf 
und grosser allgemeiner Schwäche. Er suchte daher am 5. Krankheitstage die Charite 
auf. Es fand sich über der ganzen rechten Lunge Dämpfung, verstärkter Pektoral- 
fremitus, Knisterrasseln und Bronchialatmen. Sputum typisch pneumonisch, mit 
zahlreichen Diplokokken. Leukozytenzahl 15000. 

Die Diagnose der Pneumonie galt für sicher, als der Mann aber am 
5. Tage starb, zeigte die Sektion den rechten Unterlappen zwar im Zu¬ 
stand der grauen Hepatisation, der rechte Oberlappen zeigte aber das 
Bild der käsigen Pneumonie, im Innern ausserdem eine alte kleine 
Kaverne. 

In solchen Fällen muss selbstverständlich auch die Röntgendurch¬ 
leuchtung versagen. Denn nicht der Schatten an sich orientiert uns 
über die Erkrankung, sondern vielmehr die Beobachtungen über Ent¬ 
stehung und Aufhellung der betreffenden Schatten. Hierin liegt jeden¬ 
falls der Hauptwert der Röntgendiagnostik bei der Beurteilung einer 
pneumonisch und zugleich tuberkulös erkrankten Lunge. Während 
Dämpfung und Rasselgeräusche nach der Krise in gleicher Weise auf 
das noch nicht völlig resorbierte Exsudat wie auf eine allmählich ent¬ 
standene Tuberkulose bezogen werden können, lässt sich im Röntgen¬ 
bilde deutlich und sicher die fortschreitende Resorption des pneumonischen 
Infiltrates als Aufhellung des Schattens erkennen, und wenn ein tuber¬ 
kulöser Herd jetzt an Ausdehnung zunimmt, so wird dies in günstigen 
Fällen wiederum in einer Verdunkelung des Lungenfeldes zum Ausdruck 
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kamfiieiK iyot^riM also dm Boziidiungen der Tütrorkufo^n .zur tTien- 
iiumie. über die. mxh , m\ Sekliuiististih ein. ahtftlilufö&etfde:» \ rfcgil leide 
und die wir -un K»unkenbeit bisher mir unsicher und schwer beiirtcil n 
kannten, m KM)Hg<mbilde unnHiUdbar anschaulich gemachi. llierding-. 
soll mein vefcehwiegtffi werden* dass auch die ti>»ni.L'euduri , h]euc!.iune in 
laaueheu Füllen Völlig versagt: der eben' erwähnte Full l%{\ H» gibt ja 
irlft gutes BeiS{»iei lur die Beschranktheh dev .Meiiiodc, .aber ich meine* 
es liegt, bereits ein nicht zu unlersehüfÄendcr Gewinn in der s?e)n*.ren 
Feststellung *'i jm‘ r Spk-heü ursarliboheh • Abhängigkeit einer Tid>etTu%£te 
yeii dem abgcfaufciien pneumonischen infeki... W as in innige0 Italien 
tVsIsteht, kann auch Irni anderer Gelegenheit mit Nutzen verwertet werden. 

ß& mnger» nur« einige Beobachiungen über Tuberkulose luigcn. dm 
Wibh im Anschluss an eine genuttm Fneummnö emwmkelre. 

Fall 13 . Iler 29 jährige SfchMser V. ei kränkle am 28 . 11 . 05 mit Sehütldfrost 
and Hullen. Er war.stellungslos und trieb sieh die nächsten Tage noch umher, ging 
Ins siäd U seh* t 1 biiach, konnte aber auch dort nicht bleiben. Am 7 . Krankheit« tagg 
bewusstlos zusammen und wurde von der Polizei in die 
Chariie gebracht. Pie Untersuchung ergab hier folgendes: Der elend aussehemle, 
schk-vdH genährte Mann hat eine Temperatur von 40.2 V stark b^chieiinigte Atmung 


and etwas unregelmässigen, fre»|uonten puls, lieber dem linken bnterlappon besteht 
Dämpfung mit verstärktem Pektoralfrenutus und Bronclualatmen. lieber den übrigen 
liungenpartien keine abnormen Erscheinungen, nur über dem linken Oborläppmv vei- 
eiw&lte Reibegerji'ViSdhe. Zahl der Leukozyten. . Afli -9. K.nUiklm^t.agA' mp 

mr»e protrahiert Krise ein, die Temperatur sinkt aber niehi u»ülg zur Norm ab, 
sondern schwankt. in den nächsten Tagen noch um TS ; o ( \ y.cigi aber auch .in 1 cm 
öfoftsjiu* Wochen noch subfehriie Werte. 

Die Pneumonie nahm ihren gewöhnlichen VTriauT m Tngr u»r der 
"Krise ir-äi bereite <>epdnMo roriut .a-iiiV einige Tage spürer helkr- sedi 
die Tfamplütig lasl vollständig auf. und Hüßh di»- pleuruischvn fteihr- 
geratesehe yijrsch^Wtfej*;.'.bald. Zn einer oenflehmeHeii 
in m Pleuraraum kam mch-t . vVmm trotzdem in den nächsten 
Woehen die Temperatur dm Nom» .nicht cmrehr, s M musste itatur ein 
Grund rvcnimdi aaswfMh dev p mj»> um ou 1 hcT* r,?« Inlekh;*. gesucht werden, 
imd der Vefdüehr einer M*-rslee.lileh Tuberkulose lag müht üjlzu lern,, 
Di»' snrgfählgMe l uiorsm-beng. ergal* aber keim* Dampftin# und keine 
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aiuskuItüionschen Krs< heimmgcn über d W Lungenspihwn. ihm dm linke. 
Iwmgf'nspiU«? stund zwar nur wenig. aber doch vIcm? li^hKiefer als die 
fechte. ‘ Hfei Half wiederum 4rb Hriot^(muoieisu^b.ur^.- Witbrood der 

Sehaüeji IVti fiirtffeen linken Lungen fe kl sich bald nach der Krise &hfe 
I«(*J \ie dp d s n hl H 


$pi& Vtfmfwami/ 'trat im ihtfed lUberlappen eiK 
fefehw >dife>er d^ur 1 ich hmo.rv der zwar in #u imehsteu Wochen imdu 
iMonsjycr wurde, aber doch .noch jM.cd.ii \orsefewuml und noch deutlich 
»ukennhai blieb, als dir •uberstnudone.Kneumomr auch im itDmIgenhildi 1 
kein« Sporen nifelir /anodvgrjas*en balk Dass es >ieli hier wirklich 
uin eine Tuberkulose handelte.;. • dafür sprach die später vorgenonimene 
Und {»'<'»>:i»jv ausgefallene Tuberkuiinreaktien. Tuherkeibazilleu wurden 
aMerdings niclü naehgewjesen, weil der Patient während dm gan/eo 
Heniiaditimgb^eir nach Ablauf de« .Pneuniorue keinen ^u^voirl uk F 
förderte. Et blieb mich etwa 2 Monate in unserer lieliamliimg- uhd von 
Zeit zu Zeit zeigten sieh immer wieder ieielife Temperauirerhebungmi 
ibjs Mau wird. nun m diesem Kall zwar nfelo \ ou einer deut¬ 

lichen VerseldnumeriHiir dm Tuhefkulase durch den pneumonischen Infekt. 
redtHi fenniem immerhin wud riiän abei mit .einiger ftereelitigung die 
vei/fegene Rekumale>/m!/. auf die neben • der ' Piieumomo bestehende 
Tuberkulose beziehei) milden. 

Dass cs aber andererseits .auch mehrere Monate spater noch zu 
wnw Vcrsehliiömmungi der TuberkulpSe; unter dem Einfluss des pnem 
mofiiscimn I nickt es; oder, wu v s praktisch dasselbe bedeutet, durch die 
lang dauernde Schwächung infolge der P-irtmmottie: kommen kann, dufo! 
kann ich eiir föhrrroolms Beispiel .airfiihrcn. 

H. will sott 


Fall ] 4. Kör ;j<Jiährig<5. iüitscliar H. will soll einem «fahrt* tuanclnnal an I feisten 
‘-i ist Äjlöt- deswegen bisher unrh nie arbeitsunfähig geworden. Atu M> 4, Hb 
orltvan.kle er abrr ganz pioizln h mit Frösteln lind siarkett Brustschmerzen, auch b*- 
oierkti/ er, dass seut Aufwurf blutig gefärbt war. Kr versuchie Ww? sehasa Dienst' 


weiter zu verrieb Um. wusste äberbsld davon abstehen, und da das Fieber auch nach 
s ‘lagen nicht t>a>hiiess, -ebiekfe. ihn der Kassenarzt «n dio Charite. Patient macht' 
bei jtfe ÄüfoidHw* sWg sehwcrkranlmTt Kimhuck; ffeebrötes Gesfeht, Herpes läbialrs, 
•tot Ke Hyspiior. In» ffeodeli des rech Um uberlappens besteht eine ivnipaniM^-he 
Dämpfung Äni vej^tärktrui };ektoi:olircnotu^ Das Atem getan sch ist bronchial mil 
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zahlreichen Nebengeräuschen vermischt. Sputum zäh, rostbraun, enthält Diplokokken 
und ist virulent für Mäuse. Die Zahl der Leukozyten beträgt 9000. Schon am 
nächsten Tage sinkt die Temperater etwas ab, die völlige Entfieberung erfolgt aber 
erst in den nächsten Tagen. Zugleich tritt auch Crepitatio redux auf. Die Dämpfung 
bleibt zwar in den nächsten Tagen noch bestehen, aber das laute Bronchialatmen 
verschwindet, und auch im Röntgenbilde hellt sich der anfangs vorhandene intensive 
Schatten ganz erheblich auf. Das Zwerchfell bleibt allerdings sehr schlecht beweglich, 
wie bei der ersten Durchleuchtung. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich nun derart, dass nach 6 tägiger 
fieberfreier Zeit subfebrile Temperaturen auftraten, wofür keine rechte 
Ursache gefunden werden konnte. Der Schatten im rechten Oberlappen 
hatte sich bereits fast völlig aufgehellt, und nur ein leichter Schleier 
deutete noch die Stelle der abgelaufenen Pneumonie an. Dieser Schleier 
blieb aber auch in den folgenden Wochen bestehen, sodass bei dem 
fieberhaften Zustand, dem leichten Husten und spärlichen Auswurf der 
Gedanke an eine Tuberkulose nicht abzuweisen war, zumal auch das 
Zwerchfell auf der rechten Seite immer noch schlecht beweglich war. 
Bei reinen Oberlappenpneumonien mit stillstehendem Zwerchfell kehrt 
die Beweglichkeit gewöhnlich mit Ablauf der Pneumonie sofort wieder. 
Tuberkelbazillen konnten indessen trotz eifrigen Suchens nicht gefunden 
werden, und da der Patient in der 5. Woche, also zu einer Zeit, wo 
immer noch die letzten Reste eines pneumonischen Infiltrats bestehen 
konnten, das Krankenhaus verliess, so konnte mit Sicherheit keine 
Diagnose gestellt werden. Erst 1 / 2 Jahr später, als Patient wiederum 
die Charitö aufsuchte, traten die deutlichen Erscheinungen der Tuber¬ 
kulose hervor. Seit jener ersten Entlassung aus der Charite hat ihn 
der Husten nicht wieder verlassen, auch hatte er manchmal etwas Aus¬ 
wurf. Seinem Berufe als Kutscher konnte er indessen nachgehen. An¬ 
fang Dezember, also 7 Monate nach der früher überstandenen Pneumonie 
trat aber ziemlich plötzlich ein stärkeres Krankheitsgefühl auf. Völlige 
Appetitlosigkeit, Kurzatmigkeit, allgemeine Schlappheit und Stiche in der 
Brust. Die Untersuchung ergab zunächst keine erheblichen Veränderungen 
gegen früher. Ueber dem rechten Oberlappen bestand immer noch ab¬ 
gekürzter Schall und rauhes Atmen mit verlängertem Exspirium, aber 
auch die linke Spitze war nicht ganz frei. Die Röntgenuntersuchung 
zeigte, wie früher, eine deutliche Verschleierung im oberen rechten 
Lungenfeld und auffallend starke Hilusschatten beiderseits; das rechte 
Zwerchfell wird noch immer festgehalten. Der Auswurf ist spärlich, 
schleimig-eitrig und enthält Tuberkelbazillen. Zahl der Leukozyten 5000. 
Die Temperatur bewegt sich zwischen 38 und 39°, die Atmung ist auf¬ 
fallend beschleunigt. Das Allgemeinbefinden verschlechtert sich in den 
nächsten Tagen zusehends. Die neuro-muskuläre Schwäche nimmt zu, 
ebenso die Dyspnoe, die Milz wird nachweisbar vergrössert, erreicht bald 
den Rippenbogen, und allmählich treten auch in den Unterlappcn deut¬ 
liche Verdichtungserscheinungen auf, und im Röntgenbilde wird diese 
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difTu-»*.- AtisbiX'duug dus Prozesses dküihfilj; wdfipiö':k . Au»; 

31. Krankhottstago: der Tod und -die Sektion zt'igte «ine-'.»uv. 

•-•••li'.Mt'Ir tri.>(;|ir l'uliei k'jlo'i iit i.intjoo klingelt ; und daneben üttu: 

51iiiar.tüWricu!i'*>e 1 10 forlilen (.(bei'luppe. via aller3aite?rko!i>ser lioni 

Von' der abut-huifem-st Pneumonie war stdbsl wrslnhtHieli miefits mein zu 
>clie-ü nie! aiii'li jiUet tlßi» /ftsattiOtCiihang" der aktu«;» Tübttkiites« mit 
der l*iih«re.(f ITieutatiiii.* vi'nnoohlu das- afla,toni%ii t e CrdpftraA tutor- 

gomus- oifht•■> iii^'n.-ari-u. 

After anob Vuftt k.lkiisidro/i Standpunkt. ja^.sl , Midi iilier die. {W- 
/ieiiHtigfo «der Tuberkulose Mi der (orhergegangviieti Pjienmonie ne ';' 
viel Sicliere.s >agei-. nur ko viel ätelfi lest, dass der MaiUt stell '.m de>- 
l’rieiuiiiiuH' io, ailgt'Hieiüeil; gesund fühlt*:. niei dass ei tmch Altlau!' der 
ia-itterfteiitreitdiriui nickt wieder irei \ on Fieber, Husten und. ÄtlSWofl' 
wurde. 

Nur die Kö«(evimnU’)>ui:iimrg fiihn uns den .Melieren Jitovtrometiluiiig 
• er \ngen. Nach Udatif dro P«ettm<>ftie bk-.bt ein S, •halten; beizte bet!, 
•fe il inirli n Mntuoen IM , r ttieht u‘rs, hWunden. lind entWickdr 

su h hieraus erst aihtiidduth, damt räjijde eme dm akuten Tuberkulose. 
eJibpre/.ln-iidf- wolkige ditfifse Vensolib.uerstng beider Lunpnnfelder. Manch- 
nnd tritt ahm die 1 uberknlosv 'adele; $»12 utiiotUflbar im Abschluss an 
tune tArptiVfidiie deuiliuhor irfcdvi^nlt^inkriigv und gerade iit sölcliwi 

Fallen isf.du iomfm'ndoreh!euelduog ak die objektivere Methode allen, 
anderen kimisehni ikiterMU'liiinesniethoden überlegen. 

Fall jo. Der tt$jalm£e MauHn -erkrank lt? am ,j>tö&J»tfh nnt 

hohem Fieböf t •Kopfefclmierätfii, FrbreHi-bn umi Sehniörz&n in der ßrttöt. Bald stelltet 
sich reichlidier/v.iihev. rostbrauner Auswnrf ein. und da auch in den nächsten Tagen 


f.cm» deniücjo t^merlvU! ]fe?s Aich am 4. K r&?Vfehe>lsf*g? 

mV fe 1 Hanu njMi’Mimer* 1 ■ni<v*;m , hony; munT hi.T nirm ^emUel. 

I , i(. , «.ji!ii»i*j' fehl iw ln:vu 1 »beMnppG»», i!i»< vmo Ins /uai «inlmn 
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Rande der 3. Rippe sehr intensiv war. Im Bereich dieser Dämpfung ist der Pektoral- 
fremitus deutlich verstärkt, und man hörte lautes Bronchialatmen, fast ganz ohne 
Nebengeräusche. Ueber dem Mittellappen hört man vereinzelte Reibegeräusche, über 
der linken Lunge, inbesondere über der linken Spitze, einige katarrhalische Geräusche. 
Das Sputum ist typisch-pneumonisch und enthält zahlreiche Diplokokken Fränkel- 
Weichselbaum. Die Zahl der Leukozyten beträgt 33000. 

Es bestand also eine Spitzenpneumonie, die in den nächsten Tagen 
sehr rasch auf die unteren Teile des Oberlappens und Teile des Mittel¬ 
lappens und Unterlappens überging, aber am 7. Tage kritisch endigte. 
Auch der weitere Temperaturverlauf gestaltete sich zunächst ganz normal. 
Trotzdem mnsste aber die Erkrankung aufgefasst werden als eine Pneu¬ 
monie, die eine tuberkulös infizierte Lunge ergriffen hatte. Zwar stützte 
sich die Diagnose der Tuberkulose zunächst nur auf die Anamnese. Vor 
3 Jahren soll beim Patienten eine rechtseitige Lungenspitzenerkrankung 
festgestellt worden sein, und seitdem will er öfters an Husten und Aus¬ 
wurf gelitten haben. Auch ist er einmal längere Zeit in einer Lungen¬ 
heilstätte behandelt worden. Neben diesen anamnestischen Angaben war 
aber doch der weitere Verlauf, vor allem der Rückgang der physikalisch 
nachweisbaren Symptome von wesentlicher Bedeutung. Während näm¬ 
lich am 5. und 6. Tage die Pneumonie sich über den Mittel- und einen 
Teil des Unterlappens ausdehnte, ging das Infiltrat im oberen Teil des 
Oberlappens zurück, die Spitze hellte sich auf. Aber diese Aufhellung 
erfolgte nicht vollständig. Während die Resorption im Mittel- und 
Unterlappen in den folgenden Tagen völlig erfolgte, blieb über der 
Lungenspitze verkürzter Schall bestehen und einzelne, dem oberen Teil 
des Oberlappens entsprechende Schatten im Röntgenbilde weisen eben¬ 
falls darauf hin, dass hier ein Prozess noch nicht abgelaufen ist, während 
der übrige pneumonisch erkrankte Bezirk wieder völlig lufthaltig ge¬ 
worden ist. Nun braucht ja allerdings ein solcher Rest eines pneumo¬ 
nischen Schattens nicht ein tuberkulöser Herd zu sein. Sicherlich 
könnte es sich um eine teilweise verzögerte Resolution handeln, auch 
ein Uebergang in chronische Pneumonie könnte vorliegen, und der Ver¬ 
dacht auf Tuberkulose konnte um so weniger gestützt werden, als der 
Patient bald nach der Krise keinen Auswurf mehr hatte und damit den 
Nachweis der Tuberkelbazillen unmöglich machte. Aber der weitere 
Verlauf gab schon in den nächsten Wochen die sicheren Zeichen dafür, 
dass nicht allein eine Tuberkulose vorlag, sondern dass diese Tuberku¬ 
lose auch unter unseren Augen im Anschluss an die Pneumonie pro¬ 
gressiv wurde. Während nämlich bald nach der Krise die physikalisch 
nachweisbaren Symptome über dem rechten Oberlappen rasch zurück¬ 
gingen und etwa am 15. Krankheitstage ausser dem leicht verkürzten 
Schall keine Veränderungen, also vor allem keine Rasselgeräusche mehr 
nachweisbar waren, traten 8 Tage später zugleich mit einer leichten 
Temperaturerhebung auf 37,5° feine Rasselgeräusche über der rechten 
Spitze auf, und die jetzt vorgenommene Röntgenuntersuchung lieferte 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 63. Bd. U. 5 u. 6. 27 
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41 fl 41 KKiH'-N S. 

otnn.iall'. •!»'*! >1 ;ims hier ein hniihhiiishoi/l im ’VVadiM'fi fe- 

■isritfü-vt W.-iiireuii .Vorher Cu, auniit.hsl riisobus« dann alhaKihIii?h*js 

K«fjiV;feeit< i ft tfe .SolfaiitiKS ’ ij» oberen Tüll Oborlappons baobächldt 
war, fra» JötV' ■'•in aüiiuif!!:-S*o.-' A»w:.(.::i).v.-!s de> Schattete »in 
rin. uini iJi.'/ifi Hel'nnf) riiii dni ii wul.l tlit- >-i. t>r-rsie .Stütze 
daliii', dass- tief sehaiierijzelieniiir iksirV im lUii.uiappca kein Kte! der 
ai'stnlaühiiifti l'nt-uim/im-, söjiiicrn ebt?« tri» neben och-r nach der Pno«- 
onjuiv' für su’li !>*>telu*.«dcr Herd, >i: b. älsff >:-iiu Tuberkulose ei. l.a 
■ieit jmh-Wfl htien stellte sieb auch wieder lcif*hl«r Büste» und i.-.a!'z 
sparlifJie» m bieiinee) \uswmI ein. TuberkelbazilLei] kniifieu aber tikhi 
gefncuiCn «erden, allmliogs verlies der l'aneni sehr bald das Kranke«' 
haus. 

.Wh viel deutlicher. iriU der W*ri, der Üpptgcniintcrseeiiijiie -in 
folgende»! Kall hervor: 

K;U1 IG, Die tfOjabrige ÄrbeUefäfrau M. erkrankte nach längerem Unwohteeiö 
gan* jdtelieh am ;iO. 11.00 mit *imn\ heftigen Schüttelfrost und heftigen Summen 
ln de? Itnlien Seite. Dnxu Atemnot. Husten und Auswurf. Sie liess sich sofort 
in dH' Cbariti- bringen. l>ie irijicrsüe.birhg ergab hier eine tynifmnitiscbe Dämpfung 


* Wf f-Tiyff. 


■ im Bf-rejci» finUft Fmm lappen* feit verstärktem Pektoralfreinitus inni bronrhio^n* 
Almen- Ihiueben liurt man KasseKund Keibegei-iiusohi». Du* Sputum ist typtetth 
pneuneeu M*h 1 *•«jhv /«nuivuhi j)as Fieber Kleib.t in «hm nflelisten Tagen 

•■fcfedu Am .G. Tage sitiktdlte .feiehlen Steigerung 

a«! tvW^siVrt jtTli 7\ Hie' Y.öf jijjfc 

Wendung- irin bald Gib RcmTi- 

‘ini; pi;-iif}KHHv ii^n Herde* Oh, und in sat»* iypisohnr Whi.sc nuuTu 
I '•*' Ü aV*i« .?nl :Jr»n \ jj|Mo \iSV j|j$f M; nf‘>Ub:ü\ Wahrend HU Bi-giffii 
der prkr-uTun- ehr iiemiivlier rsHiaiien in« ßnfceö enteren SamgerdVid 
>1 Titf».in Witt derselbe sieh xU'WU i 11 ?> h der-Krise dcuriieh auf und 

v*. rsohivmlet bald ±\iuv. Aber iili weitere» Verlaufe treten bald • Ef- 
- »"-i.-.i>r,-.vfi iH| d»e zn girre begleitende Tuberkulose denken liefen, 
ib f H.u>t en wir ulet Molo nah/.. a.»A-h Aü*'Vurf fdetbi b.e^tfdicn und 

aurn de* Tnnpon.iur jni allgurmufieT} ivit.:dn*; bWnlU; so ir<*-Ven doch 
• :;n/rnMb\*:J „ I hva-iulv.inLü/n in» und niuu-hnu;; nndeii ^ielräio | 

iVm|/v.r;uM\vrr:r. 5 jy LH-Vrfdmü^K wdhwul der i■ ?u -\\n^ n?vrr'kon♦;ale.-i» 
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ncht ibeobachtet werden. Schliesslich wird auch über der linken Lungen¬ 
spitze eine leichte Schall Verkürzung und unreines Atmen mit feinen 
Rasselgeräuschen nachweisbar. Als dann auch Tuberkelbazillen im Aus¬ 
wurf gefunden wurden, war die Diagnose der Tuberkulose gesichert. Im 
Röntgenbilde kommt die Entstehung dieser tuberkulösen Lungenaffektion 
ganz deutlich zum Ausdruck. Zunächst besteht nur im linken unteren 
Lungenfeld ein Schatten. Allmählich verschwindet er aber; während bis 
dahin keine Andeutung eines Schattens in den übrigen Lungenteilen vor¬ 
handen ist, tritt bei der Durchleuchtung in der 3. Woche nach Ablauf 
der Pneumonie im linken oberen Lungenfeld, aber auch bereits ira 
rechten Lungenfeld deutliche Verschleierung auf, die ohne Zweifel auf 
die fortschreitende Tuberkulose bezogen werden muss. Auch die nächsten 
Beobachtungen gehören hierher. 

Fall 17. Der 47jährige Heizer Sch. erkrankte am 29. 10. 06, während er eine 
Gefängnisstrafe verbüsste, mit Schüttelfrost und heftigen Stichen in der Brust. Zu¬ 
nächst wurde er vom Gefängnisarzt behandelt, als aber die Erscheinungen immer 
ernster wurden, wurde er in die Charite gebracht. Die Untersuchung ergab eine 
tympanitische Dämpfung über dem rechten Oberlappen mit bronchialem Atmen und 
verstärkten Pektoralfremitus. Ueber dem Unterlappen hörte man Knisterrasseln und 
am nächsten Tage ebenfalls Bronchialatmen. Die Dämpfung über dem Unterlappen 
nahm aber bald an Intensität erheblich zu, der Pektoralfremitus wurde schwächer 
und die Probepunktion bestätigte den Verdacht eines serösen Exsudates. Sputum 
zäh, ziemlich eitrig, teilweise rostfarben. Zahl der Leukozyten 16000. Die Röntgen¬ 
untersuchung zeigt im oberen rechten Lungenfeld einen intensiven Schatten, der sich 
weiter unten etwas aufhellt, um an der Basis wieder intensiv zu werden. In den 
nächsten Tagen tritt die Pneumonie in Resolution, der Schatten im Oberlappen ver¬ 
schwindet dementsprechend fast völlig. Auch die Dämpfung hellt sich auf, und das 
Atmen verliert seinen laut bronchialen Charakter, während das Exsudat noch im An¬ 
steigen begriffen ist. ln der 3. Woche nimmt aber nicht allein der Husten und der 
Auswurf zu, auch die physikalische Untersuchung zeigt eine Zunahme der Dämpfung 
über dem erkrankten Überlappen und einige Tage später wird klingendes Rasseln in 
der rechten Fossa supraspinata wahrgenommen. 

Wiederum bestätigt das Röntgenbild in objektiver Weise eine ent¬ 
sprechende Intensitätszunahme des Schattens. Zugleich bringt auch das 
Mikroskop den ätiologischen Schlussstein der Diagnose Lungentuberku¬ 
lose. Das schwere Krankheitsbild ändert sich in der 5. Woche mit dem 
Fallen des Exsudates etwas zum Besseren, aber auch in den nächsten 
Wochen bleibt der Patient nicht fieberfrei, und wenn die Tuberkulose 
sich auch nicht in einem Schube progressiv weiter entwickelt, so bleibt 
der Patient doch noch lange ans Bett gefesselt. 

Auch dieser Patient versichert, dass er zwar vor seiner jetzigen 
Erkrankung zwar öfters gehustet habe, dass er auch manchmal mehrere 
Tage dauernde Erkältungen durchgeraacht habe, noch niemals will er 
aber deswegen wirklich krank und arbeitsunfähig gewesen sein. Das 
plötzliche Fortschreiten der tuberkulösen Erkrankung muss also wiederum 
zu der Pneumonie in ursächliche Beziehung gebracht werden. Ganz 
ähnlich liegt folgender Fall. 

27* 
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Fall 18. Der 26jährige Dreher Sch. will bisher nie an Husten oder Auswurl 
gelitten haben. Er erkrankte am 22. 11. 05 ganz plötzlich mit Schüttelfrost und 
völliger Appetitlosigkeit. Er musste sofort von der Arbeit nach Hause gehen und 
legte sich zu Bett. Der zugezogene Arzt schickte ihn am 3. Tage ins Krankenhaus. 
Die Untersuchung ergab über beiden Unterlappen Dämpfung und bronchiales Atmen. 
Zähes, typisch pneumonisches Sputum. Herpes labialis. Zahl der Leukozyten 16000, 
später 22000. In den nächsten Tagen nimmt die Dämpfung auf der linken Seite 
nach oben hin zu, so dass am 6. Krankheitstage auch der linke Oberlappen infiltriert 
erscheint. Am 8. Krankheitstage sinkt mit dem Puls und der Atmung auch die 
Temperatur. Das Bronchialatmen verschwindet allmählich, auch der Schall hellt 
sich merklich auf, das Sputum verringert sich erheblich und verliert seinen hämorrha¬ 
gischen Charakter, nur an der Basis der rechten Lunge besteht noch immer ziemlich 
intensive Dämpfung, ein Exsudat ist aber mittelst Probepunktion nicht nachweisbar. 
Die Temperatur ist leicht febril geblieben, steigt 8 Tage nach der Krise wieder auf 
39 und mehr. Zugleich nehmen auch die auskultatorischen Erscheinungen im linken 
Oberlappen wieder zu, das Atmen wird allmählich wieder bronchial, der Auswurf 
wird sehr reichlich und mikroskopisch finden sich sehr zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Auch das Röntgenbild bestätigt die Diagnose der Tuberkulose im 
linken Oberlappen. Während beide Unterlappen bereits wieder völlig 
aufgehellt sind, bleibt im linken Oberlappen ein leichter Schatten be¬ 
stehen. Der weitere Verlauf ist auch hier fieberhaft. Zeitweise kommt 
es zu leichter Hämoptoe und erst 2 Monate später kann der Kranke 
die Charite verlassen, um seine weitere Genesung zu Hause abzuwarten. 

Fall 19. Der 55jährige Händler H. erkrankte am 27. 10. 06 mit Schüttelfrost, 
Brustschmerzen und trockenem Husten. Da das Fieber auch in den nächsten Tagen 
hoch blieb, suchte er am 4. Krankheitstage die Charitd auf. Der schwächliche, elend 
aussehende Mann klagte hier über starke Kopf- und Brustschmerzen und delirierte 
leicht. Ueber dem rechten Oberlappen bestand ziemlich intensive Dämpfung, die 
vorn bis zur 3. Rippe, hinten bis zur Mitte der Skapula reichte. Das Atemgeräusoh 
war laut bronchial und von zahlreichen mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen be¬ 
gleitet. Pektoralfremitus verstärkt, Husten trat nur beim Versuch tief Atem zu holen 
ein. Auswurf bestand nicht. Auch nicht im weiteren Verlauf der Erkrankung. Zahl 
der Leukozyten 5000. Schon in der nächsten Nacht fällt die Temperatur von 40,4° 
auf 37,0°, die Dämpfung hat sich aber weiter nach unten ausgedehnt, auch fein¬ 
blasiges Rasseln und Bronchialatmen ist jetzt über dem ganzen Unterlappen zu hören. 

Im Röntgenbild sieht man aber nur im oberen rechten Lungenfeld 
einen intensiven Schatten, der übrigens die eigentliche Lungenspitze frei 
lässt (Fig. 4). Weiter unten, etwa der unteren Hälfte des Unterlappens 
entsprechend, ist das Lungenfeld zwar leicht verschleiert, aber doch noch 
durchsichtig. Das Zwerchfell ist auf dieser Seite nicht merklich weniger 
beweglich wie auf der gesunden. Die Temperatur steigt am nächsten 
Tage wieder an, erreicht 39,8° und bleibt auch in den nächsten Tagen 
über 38,0°. Neben dem lauten Bronchialatmen über dem gedämpften 
Bezirk hört man jetzt zahlreiche Reibegeräusche, besonders vorn neben 
dem rechten Sternalrand. Nachdem am 9. Krankheitstage wiederum ein 
Temperaturabfall auf 37,0° stattfand, stieg die Temperatur am Abend 
aber wieder auf 38,2° und erst am nächsten Tage erfolgte die völlige 
Entfieberung. Zugleich trat an diesem Tage eine starke Herpeseruption 
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an beiden Lippen und an den Nasenflügeln hervor. Die Zahl der Leu¬ 
kozyten ist auf 9000 gestiegen. 3 Tage blieb die Temperatur unter 
36,5°, dann stieg sie langsam über 37° und zeigte manchmal auch 
Werte von 37,0°—37,9°. Diese leichten Fieberbewegungen könnte man 
auf die jetzt mehr in Erscheinung tretende Pleuritis beziehen, im weiteren 
Krankheitsverlauf blieb aber die subfebrile Temperatur bestehen, auch 
nachdem die Pleuritis lange abgelaufen war. Zugleich musste bald nach 
dem akuten Ablauf der Pneumonie auffallen, dass die Dämpfung über 
dem rechten Oberlappen sicherlich nicht abnahm. Der auskultatorische 
Befund wechselte auffallend, manchmal hörte man lautes Bronchialatmen, 
an anderen Tagen daneben zahlreiche Rasselgeräusche, Auswurf war 
niemals vorhanden. Erst nachdem die trockene Pleuritis, als deren 
Folgen sich auch im Röntgenbilde Adhäsionen sichtbar machen Hessen, 
abgelaufen war, hellte sich auch die Dämpfung etwas auf, und am Ende 
der 5. Woche wird das Lungenfeld auch im oberen Teil wieder etwas 
durchsichtig. Während aber die Temperatur sich bisher zwischen 36 
und 37,5° bewegte, erreicht sie in den nächsten Wochen oft 38° und 
ein wenig mehr, auch gehen die Morgentemperaturen nur zeitweise unter 
37° herunter. Dabei war das Allgemeinbefinden anscheinend gar nicht 
mehr gestört, vor allem entwickelte der Patient einen sehr regen Appe¬ 
tit und brachte sein Anfangsgewicht von 43 kg in 6 Wochen auf 52 kg. 
Allerdings muss berücksichtigt werden, dass er in sehr elendem Er¬ 
nährungszustand zu uns kam und lange Zeit vor seiner Krankenhaus¬ 
aufnahme wohl viel Not gelitten hat. Bemerkenswert ist aber weiter, 
dass von jetzt ab mit Beginn der subfebrilen Temperatur keine Gewichts¬ 
zunahme mehr erfolgte, von dieser Zeit an blieb auch der Lungenbefund 
ziemlich unverändert, d. h. seit der Pneumonie war neben den pleuri- 
tischen Veränderungen im Bereich des Mittel- und Unterlappens lange 
Zeit eine Dämpfung und intensiven Schatten gebender Herd im Ober¬ 
lappen bestehen geblieben, erst in der 5. und 6. Woche fand eine merk¬ 
liche Aufhellung statt, so dass nur noch verkürzter Schall und rauhes, 
vesiko-bronchiales Atmen zu hören war und im Röntgenbilde kein inten¬ 
siver Schatten mehr, sondern nur ein allerdings deutlicher Schleier zu 
sehen war. Von diesem Moment an, der zugleich etwa den Beginn der 
subfebrilen Temperatur bedeutete, konnte keine weitere Rückbildung der 
Lungen Veränderung bemerkt werden, und da die weitere Beobachtung 
sich noch über iy 2 Monate erstreckte, so musste der Verdacht rege 
werden, dass hier ein weiteres Zurückgehen des Lungenherdes wohl 
nicht erfolgen werde, dass hier vielmehr eine andere Ursache wohl der 
Lungenerkrankung zu Grunde liegen müsse. Und in erster Linie muss 
hier an Tuberkulose gedacht werden. Denn sowohl die Pneumonie wie 
die nachfolgende Pleuritis waren so weit abgelaufen, dass die jetzt ein¬ 
setzende Fieberperiode nicht recht mehr damit in ursächlichen Zusammen¬ 
hang gebracht werden kann, auch der Uebergang in chronische Pncumo* 
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nie macht sich nach allem, was wir hierüber wissen, ganz anders im 
Fieberverlauf geltend. Dieses leichte, aber andauernde, 6 Wochen nach 
einer Pneumonie beginnende Fieber lässt ohne weiteres an eine selbst¬ 
ständige Ursache, nicht mehr an eine Komplikation der Pneumonie 
denken. Und dafür gab auch der Röntgenbefund einen gewissen Anhalt. 
Wie oben erwähnt, hatte nämlich die Pneumonie den medialen Teil des 
Oberlappens und vor allem die eigentliche Lungenspitze frei gelassen, 
wenn man aber jetzt den Lungenschatten mit dem vor 2 Monaten ge¬ 
wonnenen Bilde vergleicht, so muss sofort auffallen, dass der jetzt vor¬ 
handene Schleier eine ganz andere Ausdehnung hat als dem früheren 
intensiven Schatten entspricht. Der jetzt vorhandene Schatten (Fig. 5) 
liegt gerade im obersten Teil des Oberlappens, zwar auch die Hilus- 
gegend ist dunkel, aber vor allem ist die Lungenspitze doch dunkel, die 
während der Pneumonie frei vom pneumonischen Infiltrat war. Diese 
Tatsache gibt den wichtigsten Anhalt, dass es sich jetzt nicht mehr um 
Ueberreste der Pneumonie im Oberlappen handelt, sondern um eine da¬ 
neben bestehende Erkrankung, die vielleicht erst später entstanden, 
eventuell aber auch früher durch die Pneumonie zum Teil verdeckt 
wurde und jetzt erst in Erscheinung getreten ist. Mit Sicherheit ist 
auch diese Diagnose nicht zu steilen, aber doch immerhin mit grosser 
Wahrscheinlichkeit, und der Fall soll wiederum nur andeuten, wie 
schwierig die Beurteilung solcher Fragen sein kann und wie hier durch 
die Röntgenuntersuchung doch immerhin gewisse Anhaltspunkte gewonnen 
werden können. 

Die Röntgenuntersuchung leistet also für die Diagnose mancher 
postpneumonischer Zustände und ganz besonders auch für die Erkennung 
der ursächlichen Beziehungen einer Pneumonie zu einer sich daran 
anschliessenden, fortschreitenden Tuberkulose wichtige Dienste. Die 
Vermutungen der alten Kliniker, dass Oberlappenpneumonien grosse 
Neigung zu einem atypischen Verlauf haben, dass im besonderen die 
Resolution und völlige Aufsaugung des Infiltrates manchmal grosse Ver¬ 
zögerung erleidet, und dass sie schliesslich in Tuberkulose übergehen 
können, sind ja schon lange auf Grund anatomischer Beobachtungen und 
ätiologischer Untersuchungen widerlegt oder wenigstens ganz wesentlich 
modifiziert worden. Wie weit aber für das Bestehenbleiben leichter 
Dämpfungen und veränderten Atemgeräusches nach Ablauf der Ober¬ 
lappenpneumonie der pneumonische Infekt und nicht etwa früher schon 
vorhandene Gewebsschädigungen verantwortlich gemacht werden müssen, 
das ist im einzelnen Fall immer noch nicht sicher zu entscheiden. Und 
noch viel weniger ist ein abschliessendes Urteil über die Beziehungen 
der Pneumonie zur Tuberkulose möglich. Wir sehen zwar nach einer 
Pneumonie manchmal eine akute Tuberkulose einsetzen, aber wer will 
den Einwand widerlegen, dass die als Pneumonie imponierende Er¬ 
krankung nicht bereits eine tuberkulöse und käsige Infiltration gewesen 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



416 


JUERGENS 


ist? Der Perkussions- und Auskultationsbefund ist doch sicherlich nicht 
massgebend und auch die übrigen klinischen Erscheinungen entscheiden 
dies nicht immer. Die ätiologischen Methoden lassen aber gerade in 
solchen schwierigen Fragen sehr oft im Stich. Der Pneumokokken¬ 
befund ist nicht mit dem nötigen Nachdruck zu verwerten und ebenso 
wenig die Sputum Virulenz; wenn aber im weiteren Verlauf der Erkran¬ 
kung Tuberkelbazillen nachweisbar werden, so ist damit wohl die Dia¬ 
gnose der Tuberkulose gesichert, aber die aufgeworfene Frage nach der 
Art der initialen Erkrankung bleibt dadurch ganz unberührt. Und ganz 
ähnlich liegen die Schwierigkeiten für eine sichere Beurteilung der Vorgänge, 
wenn nach Ablauf der Pneumonie eine Tuberkulose mehr und mehr in 
Erscheinung tritt. Hier erweist sich die Röntgendurchleuchtung als ein 
wichtiges Hilfsmittel. Schon die Art der Aufhellung des Lungenschattens 
gibt manchmal gewisse Anhaltspunkte, am sichersten ist aber die Kom¬ 
bination eines pneumonischen mit einem tuberkulösen Infekt erwiesen, 
wenn nach der deutlichen, der Resorption des pneumonischen Infiltrates 
entsprechenden Aufhellung des Lungenschattens allmählich wieder neue 
Schattierungen nachweisbar werden. 

Auf diese Weise konnten in der II. medizinischen Klinik eine ganze 
Reihe von Fällen während der Pneumonie-Rekonvaleszenz als sichere 
Tuberkulosen erkannt werden. Zum Teil waren schon während der 
Pneumonie tuberkulöse Veränderungen nachweisbar, in anderen Fällen 
traten sie erst nach der Entfieberung unter mehr oder weniger akuten 
Erscheinungen auf. Nicht immer machte die Tuberkulose dann deutliche 
klinische Erscheinungen, doch kam in vielen Fällen das Fortschreiten 
dieses Infektes in der Körpergewichtsabnahme und in der nicht ganz 
fieberfreien Temperaturkurve zum Ausdruck. Dies ist sicherlich eine 
diagnostisch nicht ganz unwichtige Erscheinung, insbesondere, da die 
differenzialdiagnostisch wichtige Erscheinung der verzögerten Resolution 
ohne Temperaturerhebungen zu verlaufen scheint. Ich erinnere vor allem 
an die Fälle 1—3, wo der Schatten und auch andere klinische Er¬ 
scheinungen mehrere Wochen nach der Krise noch bestanden, sodass die 
günstige Prognose lange Zeit hindurch doch nicht so ganz zuversichtlich 
vertreten werden konnte. Erst als auch die letzten Spuren der Pneu¬ 
monie auch auf dem Schirm verschwanden, konnte mit Sicherheit die 
Erscheinung als verzögerte Resolution gedeutet werden. Der Temperatur¬ 
verlauf war völlig fieberfrei und damit stehen diese Fälle im Gegensatz 
zu allen anderen Erkrankungen mit atypischem Ausgang, insbesondere 
zu den mit nachfolgender Tuberkulose. Allerdings darf man nicht ver¬ 
gessen, dass eine Tuberkulose nicht immer durch den pneumonischen 
Infekt beeinflusst wird, sodass dann auch nach Ablauf der Pneumonie 
die Temperatur wieder völlig normal verlaufen wird. 

Die Bedeutung dieses genetischen Zusammenhanges der Tuberkulose 
mit der Pneumonie geht nun aber weit über den Wert für den einzelnen 
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Fall hinaus. Im Röntgenbilde wird uns unmittelbar vor Augen geführt, 
wie nach Ablauf des pneumonischen Infektes und nach Resorption des 
Infiltrates eine Tuberkulose zunächst in demselben Lungenlappen, seltener 
auch sofort an anderen Stellen der Lunge, einsetzt und wie dieser Infekt, 
der vielleicht lange, vielleicht jahrelang ohne Störung und ohne Beein¬ 
flussung des Organismus bestanden hat, jetzt plötzlich in einem Zuge 
den Körper zu Grunde richtet oder wenigstens in wenigen Monaten 
soweit schädigt, dass an ein Aufkommen nicht mehr zu denken ist. 
Der Anatom sieht nur die Tuberkulose, die Pneumonie hat ihre Spuren 
verwischt, und selbst wenn sie noch da wäre, so würden beide Infekte 
lediglich als neben einander betrachtet werden. Als Ursache der Tuber¬ 
kulose hat der Koch sehe Bazillus seit langem unbestrittene Geltung er¬ 
langt und nicht allein für das Tuberkelknötchen, auch für die käsige 
Pneumonie und andere käsige Prozesse, die nichts mit Tuberkelbildung 
zu tun haben. Mit dieser Erkenntnis war auch auf einmal die alte Vor¬ 
stellung, dass ein pneumonisches Infiltrat eventuell verkäsen könne, be¬ 
seitigt, oder man musste schon annehraen, dass es mit Tuberkelbazillen 
infiziert wurde. Einer solchen Annahme steht aber die Erfahrung am 
Sektionstisch entgegen: Es gibt keine anatomischen Uebergänge, immer 
finden sich pneumonische' und tuberkulöse Prozesse neben einander. 
Diese anatomische Erfahrung und diese ätiologische Erklärung haben 
aber trotzdem nicht vermocht, den Arzt zu der Ueberzeugung zu bringen, 
dass Pneumonie und Tuberkulose unabhängig von einander als ätiologisch 
verschiedene Infekte neben einander und nach einander denselben Menschen 
befallen. Immer wieder drängen klinische Beobachtungen dazu, manchmal 
einen inneren Zusammenhang beider Prozesse anzunehmen. Immer wieder 
verfallen vereinzelte Menschen, die früher frisch und gesund waren, nach 
glücklich überstandener Pneumonie der Tuberkulose. 

Nun ist allerdings mit der Lehre über den Tuberkelbazillus die 
Aetiologie der Tuberkulose nicht erschöpft. Was für die Entstehung 
von Epidemien lange nachgewiesen ist, gilt auch für jeden einzelnen 
Fall einer Infektionskrankheit: Individuelle Ursachen müssen vorliegen, 
wenn eine Pneumonie zustande kommen soll. Und als solche individuelle 
Faktoren hat man mit Vorliebe Schädigungen durch abgelaufene andere 
Infekte bezeichnet. Masern, Keuchhusten und Influenza hat man gern 
als prädisponierende Schädigungen hingestellt. Allerdings hat es wohl 
nie an Stimmen gefehlt, welche weniger die Schwächung des Organismus 
als vielmehr die durch die Bronchitis bedingte grössere Fähigkeit, den 
infizierenden Tuberkelbazillus festzuhalten, als die Ursache dieser grösseren 
Empfänglichkeit betrachtet wissen wollten. Jedenfalls gehen über die 
Art und die Bedeutung dieser individuellen Schädlichkeiten die Meinungen 
auch heute noch weit auseinander. Ganz besonders gilt dies für die Be¬ 
deutung der Lungenentzündung als Vorläufer der Phthise, weil gerade 
hier die Anfänge der Tuberkulose und der Ablauf der Pneumonie nicht 
immer sicher erkannt werden können. 
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Zwei Umstände sind es aber, die hier Klarheit bringen können. 
Zunächst die Erkenntnis, dass die Infektion mit Tuberkelbazillen der 
beginnenden Lungentuberkulose um lange Zeit vorausgeht. Die ursprüng¬ 
liche Auffassung, dass die Lungentuberkulose einfach durch Einatmung 
des Koch sehen Bazillus entsteht, ist sicherlich falsch, wenn die Ent¬ 
wicklung der Tuberkelknötchen unmittelbar im Anschluss an die Infektion 
gedacht wird. Es ist experimentell erwiesen, dass Tuberkelbazillen lange 
Zeit, auch ohne dass es zur Tuberkelbildung kommt, im Körper haften 
können, und da nun zudem in vielen Oberlappen als Nebenbefund kleine 
Tuberkuloseherde gefunden werden, so verschiebt sich damit die Frage 
nach der Entstehung der Lungentuberkulose. Nicht der Nachweis der 
Bazilleninfektion ist wichtig, diese Möglichkeit ist von vornherein ge¬ 
geben, aber eine andere Frage tritt in den Vordergrund: Warum bleibt 
der Herd nicht latent, warum kommt es zur Tuberkulose? Hier ver¬ 
mögen unsere Beobachtungen eine Antwort zu geben! In den oben be¬ 
schriebenen Fällen ist die Tuberkelbazilleninfektion sicherlich lange vor 
der Pneumonie erfolgt, in vielen Fällen hat auch ein tuberkulöser 
Lungenherd bestanden. Eine Ausbreitung der Tuberkulose ist aber nicht 
erfolgt, erst im Anschluss an die Pneumonie ist dies geschehen und 
zwar lässt sich diese Entwicklung nicht nur aus den klinischen Er¬ 
scheinungen schliessen, sondern unmittelbar sehen wir die Tuberkulose 
sich im Anschluss an die Pneumonie ausbreiten. Der pneumonische 
Lungenteil wird nicht etwa erst mit Tuberkelbazillen infiziert, die Bazillen 
sind bereits da, auch ein tuberkulöser Herd ist schon manchmal da, 
plötzlich beginnt dieser Herd aber grösser zu werden, und allmählich 
breitet er sich aus nach seiner Weise, unbekümmert um den früheren 
Sitz des pneumonischen Herdes. 

Die Ursache dieser Erkrankung liegt also in letzter Linie in der 
Schädigung des Organismus durch die Pneumonie. Die alte 
Lehre von den Beziehungen der Pneumonie zur Tuberkulose kommt 
damit zu neuen Ehren. Anatomische Untersuchungen und ätiologische 
Entdeckungen lassen diesen Zusammenhang allerdings ganz anders er¬ 
scheinen als vordem. Ein pneumonisches Exsudat verkäst nicht, es wird 
auch nicht tuberkulös! Aber ebenso wenig braucht ein Pneumoniker in 
der Rekonvaleszenz zu fürchten, mehr für die Aufnahme der Tuberkel¬ 
bazillen disponiert zu sein wie früher! Die Ursache für die Entwicklung 
einer nachfolgenden Tuberkulose liegt nicht in der Aussenwelt, sondern 
in der Konstitution des eigenen Organismus. Die bakterielle Ursache 
der Tuberkulose ist wie die der Pneumonie lange vor Ausbruch des In¬ 
fektes vorhanden, die auslösende Ursache liegt in der durch die Pneu¬ 
monie geschädigten Widerstandskraft. Mit diesen Vorstellungen über die 
Entwicklung des tuberkulösen Infektes verliert nun auch für die Be¬ 
kämpfung der Tuberkulose derjenige ätiologische Faktor, dessen Kenntnis 
überhaupt erst Klarheit in die Lehre von der Pneumonie und der Tuber- 
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kulose und ihrer Beziehungen zu einander brachte, viel von seiner 
praktischen Bedeutung. Allerdings nicht zum Schaden der Patienten! 
Den Kampf gegen den Tuberkelbazillus, so erfolglos er bisher auch ge¬ 
wesen sein mag, wird man allerdings nicht aufgeben wollen, aber daneben 
tritt doch die Macht des Organismus als wichtiger Faktor im Kampf 
gegen den tuberkulösen Infekt eindringlich hervor! Und diese natür¬ 
lichen erfolgreich wirksamen Mächte näher kennen zu lernen, ist nicht 
nur ein Gebot der Wissenschaft, sondern vor allem auch eine Forderung 
der praktisch-therapeutischen Bestrebungen. 
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xx. 

Aus der medizinischen Klinik in Basel (Direktor: Prof. Dr. W. His). 

Ueber die Gesetze der Zuckerausseheidnng beim 
Diabetes mellitus. 

III. Mitteilung. 

Stoffwechselversuch an einem Falle von Pankreasdiabetes. 

Von 

Alfred Gigon. 

Ein exakter Stoffwechselversuch an einem Falle von echtem mensch¬ 
lichen Pankreasdiabetes, bei welchem die Diagnose später durch die 
Sektion bestätigt wurde, ist bisher noch nicht beschrieben worden. Im 
Folgenden soll ein solcher Versuch mitgeteilt werden. Der Stoffwechsel¬ 
versuch begann wenige Tage nach dem Eintritt des Patienten in die 
medizinische Klinik. Derselbe bot zuerst die Erscheinungen eines ge¬ 
wöhnlichen Diabetes dar. Erst einige Tage nach Beginn des Stoffwechsel¬ 
versuches traten die Symptome einer schweren Resorptionsstörung plötz¬ 
lich auf und hielten bis zum Austritt des Patienten an. Das plötzliche 
Auftreten von Pankreasstühlen deutete auf einen Verschluss des Ductus 
pancreaticus durch einen Stein, was später durch die Sektion bestätigt 
wurde. 

Durch einen glücklichen Zufall war es also möglich, die Wirkung 
des Abschlusses des Pankreassaftes vom Darm im Stoffwechselversuch 
zu verfolgen. 

Herrn Prof. Dr. W. His bitte ich meinen ergebensten Dank für die 
Ueberlassung des Falles, für die mir gütigst zur Verfügung gestellten 
Mittel des Laboratoriums, und für das mir jederzeit gezeigte Interesse 
entgegenzunehmen. 

Es sei zuerst ein kurzes Exzerpt aus der Krankengeschichte voraus¬ 
geschickt: 

Franz G., Maler, 59 Jahre alt. Spitalaufenthalt vom 30. 1. bis 24. 3. 1906. 

Aus der Anamnese: Keine hereditäre Belastung. Nie Erscheinungen von 
Saturnismus. Im Sommer 1904 erkrankte Pat. plötzlich an sehr heftigem Durst, 
wurde dabei sehr schwach. Der Arzt diagnostizierte Diabetes mellitus und verordnete 
strenge Kost. Nach 4 Wochen soweit Besserung, dass Pat. wieder die Arbeit auf¬ 
nehmen konnte. Doch war der Durst immer noch grösser wie früher. Pat. trank 
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täglich iy 2 —2 1 Wein und etwas Bier. Die strenge Diät wurde dauernd bis zum 
Eintritt ins Spital eingehalten. Seit 14 Tagen starke Verschlimmerung; intensive 
Müdigkeit, auffallende Abmagerung, stärkerer Durst; Pat. trinkt jetzt 4—5 1 täglich, 
davon l l / 2 —2 1 Wein; grosse Harnmengen, Miction ca. alle 2 Stunden, auch Nachts; 
Mund und Lippen beständig trocken, schlechter Schlaf, seit einigen Monaten häufig 
Herzklopfen und Schmerzen in den Beinen, nie Oedeme. 

Aus dem Status: Starke Magerkeit, kein Fettpolster, graziler Knochenbau, 
Gesicht gerötet, Haut sehr trocken, spröde, schlaff. Starker Azetongeruch aus dem 
Munde, Pupillen nicht ganz rund, reagieren auf Lichteinfall sehr träge. Zähne 
schlecht, Andeutung von Bleisaum. Leichtes Emphysem der Lungen. Herzaktion be¬ 
schleunigt. Puls etwas härter. Unterer Leberrand l l / 2 Querfinger unter dem Rippen¬ 
bogen palpabel, nicht härter. Patellarreflexe nur mit Jendrassik auslösbar. Im Harn 
trat beim Kochen mit Essigsäure meist eine geringe Opaleszenz auf; geformte Elemente 
konnten nie nachgewiesen worden. Zuckergehalt des Harns und Beschaffenheit der 
Stühle werden später eine genaue Besprechung erfahren. Wir erwähnen aus der 
Krankengeschichte hier nur noch Folgendes:' Am 1. 3. entwickelte sich unter Anstieg 
der Temperatur, welche bisher um 36° in engen Grenzen geschwankt hatte, bis 37,4° 
ein Erysipel auf dem Nasenrücken und beiden Wangen von schmetterlingsförmiger 
Gestalt. Das Allgemeinbefinden und der Appetit wurden dadurch nur wenig gestört, 
die Temperatur kehrte schon am Abend desselben Tages zu den früheren Werten 
zurück. Am 5. 3. waren nur noch Spuren des Erysipels auf dem Nasenrücken vor¬ 
handen, am 7. 3. waren auch diese verschwunden. 

Bei der Untersuchung des Abdomens konnte niemals eine abnorme Resistenz 
oder eine Druckempfindlichkeit in der Gegend des Pankreas wahrgenommen werden, 
obwohl hierauf besonders geachtet worden war. 

Der Pat. trat am 24.3. aus dem Spital aus. Nach Angabe des Herrn Dr. Kar eher, 
prakt. Arztes in Basel, hat sich der Zustand des Patienten nicht wesentlich verändert. 
Nur 2 Tage vor dem Tode des Pat. traten die Symptome einer Pneumonie der rechten 
Lunge auf. 

Die Sektion wurde am 10. 4. 06 Morgens 7 Uhr in der Wohnung des Pat. von 
Herrn Dr. Kar eher unter der Assistenz von Herrn Priv.-Doz. Dr. Falta und mir 
ausgeführt 1 ). 

Aus dem Sektionsprotokoll: Sehr magere Leiche; in den abhängigen Par¬ 
tien deutlich blau-graue Verfärbung. Panniculus adip. fast fehlend. Muskulatur sehr 
schwach entwickelt, trocken. Zwerchfellstand normal. Die beiden Lungen in ihrer 
ganzen Ausdehnung frei. Linke Lunge lufthaltig, von blauroter Farbe; an der 
Aussenfläche des unteren Lappens ein kirschkerngrosser verkalkter Knoten. Auf den 
Schnittflächen der Lunge erscheint bei Druck reichlich schaumig seröse Flüssigkeit. 
Nirgends eineVerdichtung fühlbar. Rechte Lunge: unterer Teil des Oberlappens und 
t Mittellappens fühlt sich härter an; auf dem Schnitt springen die erhärteten Partien 
etwas vor; diese sind von grauroter Farbe; herausgeschnittene Teilchen sinken im 
Wasser unter. Herz: Herzbeutel leer; Muskulatur schlaff, von braunroter Farbe. 
Klappen und Endokard glatt. Aorta ebenfalls glatt. In dem eröffneten Abdomen 
gewahrt man oben den sehr stark vergrösserten und lufthaltigen Magen. Der grösste 
Durchmesser desselben beträgt 30 cm; grösste Entfernung der kleinen und grossen 
Kurvatur 20 cm. Unter dem Magen das stark geblähte Colon transversum, von fett¬ 
armem Netz überlagert; letzteres reicht bis ca. zur Nabelhöhe. Dünndarm ebenfalls 
stark aufgetrieben, Peritoneum überall glatt. 


1) Herrn Dr. Kar eher danke ich hierfür und für seine Angaben über das Beiinden 
des Patienten während der Dauer seiner Behandlung bestens. 
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Nach Seitwärtsverschiebung der Därme zeigt sich das Pankreas als wurst- 
förmiger Körper annähernd von normaler Grösse (14 cm lang), dasselbe fühlt sich 
auffallend hart an; in demselben sind einzelne steinharte Körper fühlbar. 

Die Gallenblase fühlt sich steinhart an, höckerig. Es wird nun ein den 
Hilus umgebendes faustgrosses Stück der Leber im Zusammenhang mit Duodenum 
und Pankreas herausgeschnitten und in Formol gehärtet. 

Die Untersuchung des in Formol gehärteten Präparates ergab folgendes: 

Die Schleimhaut des Duodenums stark injiziert, vereinzelte bis linsengrosse 
Ulzera. (Die Schleimhaut des übrigen Dünndarms hatte sich bei der Sektion als 
normal erwiesen.) Die Papilla Vateri, fast kirschkerngross, fühlt sich auffallend 
hart an. 

Die Gallenblase ist von einer grossen Anzahl von linsen- bis kleinkirschgrossen 
fazettierten Gallensteinen vollständig ausgefüllt; ihre Schleimhaut ist gerötet, ver¬ 
dickt. Es wird von hier aus der Ductus cysticus, hepaticus, choledochus verfolgt; 
der letztere ist erweitert, die Kommunikation mit dem Darm ist frei. Bei Druck auf 
die Gallenblase hatte sich vor der Eröffnung reichlich Galle durch die Papilla Vateri 
entleert. Auch der Ductus hepaticus lässt sich gut sondieren. 

Bei der Sondierung des Ductus pancreaticus von der Papilla Vateri her 
stösst man unmittelbar hinter der Einmündungsstelle auf einen höckerigen Stein von 
gut Kirschkerngrösse. Hinter diesem erweist sich der Ductus pancreaticus auf eine 
Strecke von gut 8 cm stark erweitert (Zirkumferenz 15 mm). Bei der Sondierung des 
Ductus Santorini, der 1 cm hinter der Papilla Vateri in den D. pancreat. mündet, 
stösst man wiederum auf mehrere Steine von Linsen- bis Hirsekorngrösse, hinter 
weichen auch dieser Gang sich stark erweitert erweist. Endlich findet sich am Ende 
des stark erweiterten D. pancreat. ein Stein von gut Erbsengrösse, welcher die hier 
mündenden grösseren Drüsengänge vollkommen verschliesst. 

Die Steine waren alle von weisser Farbe und zeigten eine höckerige maulbeer- 
artige Oberfläche. Zwei Steine wurden chemisch untersucht: sie bestanden nur aus 
kohlensaurem Kalk und einer Spur organischer Substanz 1 ). 

Die Nieren waren etwas vergrössert; Oberfläche leicht granuliert, Kapsel nur 
zum Teil gut abziehbar. Kinde nicht verschmälert, springt etwas vor; Zeichnung 
weniger deutlich. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Lithiasis et lnduratio panoreatis 
(Diabetes mellitus), Cholelithiasis, Nephritis chronioa, Bronchopneumonia pulm. dcxtr. 
Ulcera duodeni 2 ). — Mikroskopisch wurden untersucht das Pankreas und die 
Niere. Stücke aus dem Kaput, dem Korpus und der Kauda des Pankreas wurden in 
Alkohol fixiert, in Zelloidin eingebettet und verschieden gefärbt. 

Sämtliche Präparate 3 ) aus dem Pankreas ergaben eine hochgradige Sklerose 
des Parenchyms mit kompensierender Lipomatose. Die Sklerose, am Kopf- 
und Schwanzteil fast komplett, befällt vorwiegend das Drüsengewebe; während 
letzteres nur noch in der Mitte des Pankreas relativ reichlich vorhanden ist, sind die 
Langerhansschen Inseln in allen Präparaten ziemlich gut erhalten, doch im grossen 
und ganzen etwas spärlich vertreten. Der Bau der Inseln erinnert hier und da, be¬ 
sonders in den kleineren Zellhaufen der Kauda, etwas an die Struktur der Acini, in- 


1) Dieses Verhalten ist verhältnismässig selten; siehe P. Lazarus, Beitrag zur 
Pathologie und Therapie der Pankreaserkrankungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 51 
u. 52. 1904. Erweiterter Separat-Abdr. S. 134. 

2) Dieselben waren anscheinend ganz frisch; ein Einfluss auf die Resorption 
während unserer Versuche kann ihnen wohl nicht zugesprochen werden. 

3) Für die Durchsicht der Präparate bin ich Herrn Dr. Sauerbeck zu Dank 
verpflichtet. 
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StofVwceLsehersuch an .einem Falle vAn pattkreas dt%s, 


dein die Zellen nach Art von hohem Zv‘lj|hieivpilh<>l. gestuft et um) ungeordnet -.in*!, 
»od auch eine Trennung in zwei Lagen zeigen, die einen Spiiltr.auto eir//.iischtie$sen 
scheinen 1 )- Eine massige Entwicklung von inl 0 rlobül«ai'eii» Fe1igetvaLe ist am Lupf 
und Mitle),stünk deutlich oachzm weisen. ( m die grösseren -A a-stuhru ngsgange. Uni die 
Läppchen vnn az.i-n^&otn fttweW Wnm» und in der Nahe der tnofdn heohachtet mau 
massig reichliche kleinere «ni'i grössere llundzellvTimtUtraie. 

Pfe hisioiniiir.che l'nfeisuolmng dci Niere« «lackte eine so hochgradige «nler- 
stuiello ^imlögcwrl/swurh.crung aiif f wir Sie nach <]*m Minnsehen und makroskopisch 
anatomischen Befunde kaum hätte erwartet werden können. DtC Glonn-nili sind teils 
Völlig geic}»vimif>U r teils noch relativ gut. erhalten, die flarnkanjilclibn liier und da 
ganz anlerjregängcTi oder hedouLmd verkleinert. Uns interstjtiello Gewehg hat an 
vinzcincr, Stollnr* ein homogen sklerotisches Aussehen. \ m tlle verödeten Glonrnruli, 
deren Kapsel vvuiickt ist. und qm die Harn kamd eher» findet sich /.n wellen Momzeliige 
TnilHratum. 
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Dalum 

Körper- | 
gewicht 

I) i li t 

o 

so 

c 

ü 

g 

5 

j-i 

1* 

o 

O 

N 

V 

Zucker 

:z; 

N 


kg 



CU 

C/3 

pCt. 

8 

p 


190G 

Februar 

— 

Kaffee 1V 2 1, Käse 200 g, Eier 268 g, Kahm 
100 g, Butter 100 g, Zwieback 28 g, 

2400 

1023 

+ 2,99. 
— 0,37 

80,64 

— 

— 

8.-9. 


Bouillon 1 1, Rotwein 200 g, Kalbsbraten 
150 g, Apfelmus 200 g, Schinken 70 g, 
Salat 60 g, Rindsbraten 200 g, Natr. 
bicarb. 30 g. N = 36,36 g, KH = 37,41 g, 
Fett = 220 g. 



+ 3,36 




9.—10. 

— 

Rahm 50 g, Eier 300 g, Zwieback 25 g> 
Rindsbraten 150 g, Kohl 200 g, Apfelmus 

4200 

1023 

+ 1,55 
— 0,29 

77,28 

— 

— 



300 g, Natr. bicarb. 40 g, sonst idem. 
N = 34.39 g, KH=40,7 g, Fett = 216,0 g. 



,+ 1,84 




10.—11. 

— 

Rahm 160 g, Eier 290 g, Natr. bicarb. 40 g, 
Zwieback 50 g, Apfelmus 200 g, sonst 

4200 

1026 

+ 2,54 
— 0.21 

104,58 

— 

— 



idem. N = 34,13 g, KH - 54,5 g, Fett = 
230,0 g. 



+ 2,49 




11.—12. 

56,5 

Eier 282 g, Milch 300 g, Zwieback 40 g, 
Apfelmus 200 g, sonst idem. N = 36,18g, 

4100 

1026 

+ 2,54 
— 0.32 

117,46 

2,38 

19,63 



KH — 60,7 g, Fett = 230 g. 



+ 2,86 




12.—13. 

— 

Eier 290 g, Rindsbraten 70 g, sonst idem. 
N = 32,9 g, KlI —60,7 g, Fett = 224 g. 

4000 

1024 

+ 2,64 
— 0,24 

115,20 

2,96 

18,40 






+ 2,88 




13.—14. 

— 

Aus Versehen Diätfehler. 

V» 

? 

? 

? 

? 

V 

14.—15- 

— 

Eier 300 e, Kalbsbraten 115 g, Rindsbraten 
150 g, Kasein 4mal 20 g, sonst idem. 

5340 

1025 

+ 2,71 
— 0.21 

155,72 

3,8 

24,91 



N = 46,7 g, KH = 60,7 g, Fett = 240 g. 



+ 2,92 




15.—16. 

59,5 

Eier 290 g, Kalbsbraten 150 g, sonst 
idem. N = 36,6 g, K11 = 60,7 g, Fett = 

4640 

1024 

+ 2,43 
— 0,20 

121,71 

2,61 

23,73 



240 g. 



+ 2,63 




16.—17. 

— 

Eier 292 g, sonst idem. N = 36,64 g, 
KH = 60,7 g, Fett = 240 g. 

4590 

1023 

+ 2,17 
— 0,18 

108,04 

2,40 

20,02 






+ 2,35 




17.-18. 

— 

Eier 285 g, Kalbsbraten 135 g, sonst idem. 
N = 36.02 g, KH = 60,7 g, Fett = 235 g. 

Von nnn an Pankreon 3mal 2 Kapseln. 

4200 

1020 

+ 2,10 
- 0,24 

! 98,49 

2,35 

16,11 





+ 2,34 




18.-19. 

— 

Eier 293 g, sonst idem. N = 36,22 g, 
KH = 60,7 g, Fett = 240 g. 

6360 

1022 

+ 1,96 
— 0,22 

138,97 

2,75 

28,40 






+ 2,18 




19.-20. 

60 

Eier 307 g, Kalbsbraten 150 g, sonst idem. 
N = 36,97 g, KH = 60,7 g, Fett = 240 g. 

6280 

1020 

+ 2,30 
— 0,09 

149,09 

3,52 

25,29 






+ 2,39 




20.—21. 

— 

Eier 300 g, Kalbsbraten 140 g, sonst idem. 
N = 36,37 g, KH - 60,7 g, Fett = 240 g. 

6300 

1020 

+ 2,33 
— 0,08 

152,14 

3,62 

25,40 






+ 2,41 ; 




21.—22. 

— 

Eier 290 g, Kalbsbraten 150 g, sonst idem. 
N = 36,60 g, KB = 60,7 g, Fett = 240 g. 

'5400 

1025 

+ 2,22 i 
— 0,11 

125,60 

2,90 

22,53 






+ 2,33 j 
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Datum 

•4-2 

■ 

M <o 

k g 

Diät 

Harnmenge 

Spez. Gew. 

Zuc 

pCt. 

ker 

g 

Q 

N 

1906 
März 
21.—22. 

52,8 

Idem ohne Weizenmehl. N = 22,12g, 
KH = 54,4 g, Fett = 190 g. 

4210 

1021 

4- 2,66 
— 0,60 

4- 3,26 

137,37 

4,66 

17,80 

22.-23. 


Maltose 50 g, sonst idem. N = 22,l g, 
KH = 104,4 g, Fett = 190 g. 

4810 

1021 

+ 3,37 
— 0,58 

+ 3,95 

190,12 

5,10 

16,79 

23.-24. 

53 

Wie am 21—22. 3. + Hafermehl 50 g. 
N -22,1g, KH = 104,4 g, Fett=190g. 

4870 

1020 

+ 8,20 
— 0,44 

+ 3,64 

177,33 

3,78 

19,29 


Der Patient war für eine Stoffwechseluntersuchung sehr geeignet; 
er war von zuverlässigem Charakter, phlegmatisch. Er stand nur zwei 
Stunden täglich auf und verliess während der ganzen Dauer des Ver¬ 
suches das Zimmer nie. Die Zusammensetzung der Kost wurde nach 
eigenen Analysen berechnet; nur für den Kohlehydrat- und N-Gehalt von 
Aepfel und Honig wurden Werte nach König eingesetzt. 

Der Versuch lässt sich in 4 Perioden gliedern. 

Periode I. 

Patient bot bei seinem Eintritte vollkommen das Bild eines gewöhn¬ 
lichen schweren Diabetes. Bei gewöhnlicher gemischter Kost schied er 
am 30. 1. 182 g Zucker aus; dabei hat Patient verhältnismässig nur 
wenig Brot genossen. Der Stuhlgang hatte normales Aussehen. Es 
wurde nun ein Stoffwechselversuch begonnen und dabei Stickstoff, Zucker 
und Ammoniak im Harne, in vier je sechsstündigen Perioden bestimmt. 
Die Besprechung dieser Versuche soll an anderer Stelle erfolgen 1 ). 

Hier sind in der Tabelle nur die 24stündigen Werte angegeben. 

Am 2. 2. wurden, nachdem eine zweitägige Periode gleicher Er¬ 
nährung vorausgegangen war, 149,43 g Zucker und 18,34 g Stickstoff 
ausgeschieden. In der Kost waren enthalten 22,23 g N und 113,5 g 
Kohlehydrate. Nach Abzug der letzteren von der Menge des Harnzuckers 
bleiben 32,44 g. D : N = 1,77. Es wurden 2,28 g Ammoniak ausge¬ 
schieden. Azeton- und Azetessigsäurereaktion waren deutlich positiv. 

Am 3. 2. wurde Patient auf strenge Diät gesetzt; dieselbe enthielt 
annähernd die gleiche Menge N und Fett, wie am 5. 2. Hier wurden 
37,90 g N und ca. 120 g Fett eingeführt. Im Harn erschienen 94,53 g 
Zucker, 37,77 g Stickstoff und 4,504 g Ammoniak. D:N = 2,50. 

1) W. Falta und A. Gigon, Uebcr die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus. II. und IV. Mittig. Diese Zeitschr. 1907. 
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Am 6. 2. wurde die Fetteinfuhr mehr als verdoppelt; die Kost ent¬ 
hielt 36,19 g N und ca. 290 g Fett. Im Harn erschienen 65,72 g Zucker 
29,48 g Stickstoff und 2,504 g NH 3 . D : N = 2,23. 

Ara 2. und 5. 2. besteht annähernd Stickstoffgleichgewicht. Dies 
geht aus den Harnstickstoffzahlen mit genügender Deutlichkeit hervor. 
Die Verminderung der Stickstoffausfuhr im Harn am 6. 2. dürfte ihren 
Grund haben in einer Verlangsamung der Eiweisszersetzung durch die 
reichliche Fettzulage. 

Es könnte allerdings aus Gründen, die später erörtert werden sollen, 
schon an diesem Tage eine ungenügende Ausnutzung der Nahrung be¬ 
standen haben. Da hier Stickstoffbestimmungen im Kote fehlen, lässt 
sich darüber nichts Sicheres aussagen. Jedenfalls zeigt das Verhältnis 
D : N am 5. und 6. 2., dass wir es mit einem sehr schweren Diabetes 
zu tun haben. Bei gemischter Kost und geringerer N-Einfuhr wird aber, 
wie aus dem Verhältnis D : N am 2 2. hervorgeht, noch Zucker verwertet. 

Periode II. 

Schon am 6. 2. hatte sich Patient weniger wohl gefühlt. Am 7. 2. 
war der Appetit vermindert, es traten leichte Kopfschmerzen auf, Azeton- 
und Azetessigsäurereaktion und die Linksdrehung des vergorenen Harns 
nahmen stark zu; Patient klagte über grosse Müdigkeit. Die Stühle 
boten plötzlich ein von den früheren ganz verschiedenes Aussehen dar: 
sie waren geformt, sehr voluminös. Der Durchmesser der Kotsäulen 
betrug mindestens 5 cm. Sie waren von grauweisser Farbe und von 
zähteigiger Konsistenz. Mikroskopisch Hessen sich massenhaft quer¬ 
gestreifte Muskelfasern, Fetttropfen und Seifennadeln nachweisen, welche 
letztere auf Zusatz von heissem Eisessig sich lösten. Beim Erkalten 
traten dann die typischen Fettsäurekristalle auf. Amylumkörner Hessen 
sich trotz des Vorhandenseins von Amylurn in der Kost nicht nachweisen. 
Ara 7. 2., abends, wurden wegen der leicht komatösen Erscheinungen 
10 g Natr. bicarbonicum und Zwieback 1 ) gereicht, von dem Patient jedoch 
nur 19 g genoss. Am 8. 2. betrug der N-Gehalt der Kost wieder 36,36 g. 
An Kohlehydraten wurden 28 g Zwieback und 200 g Apfelmuss ver¬ 
abreicht. An diesem Tage wurde der Kot analysiert. 

Kot l (vom 8. 2.) 

Nass = 370 g. 

Trockensubstanz 246,5 g = 66,6 pCt. In der Trockensubstanz 
6,35 pCt. N, in toto 15,64 g. 

Aetherextrakt (einfache Erschöpfung) der Trockensubstanz in toto 
44,11 g. Es wurden also nur 57 pCt. des eingeführten Stickstoffs und 
79,5 pCt. des Fettes resorbiert; der letztere Wert ist sicher zu hoch, da 
in diesem Kote die Seifen nicht mitbestimmt worden waren. 

1) Singer-Zwieback von einer Mischung, die für den ganzen Versuch ausreichte. 
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Vom 7. bis 10. 2. sind die Harne leider aus Versehen weggeworfen 
worden, bevor Stickstoffbestimmungen gemacht waren. Am 11. und 
12. 2. fanden sich 19,63 bezw. 18,40 g N bei annähernd derselben Ein¬ 
fuhr wie am 8. 2. im Harn. Wenn wir ca. 19 g N für den 8. 2. an¬ 
nehmen, so ergibt sich folgende Bilanz: 

N-Einfuhr. 36,36 g 

N im Harn . . 19,— g 
N im Kot . . . 15,64 g 

Summa. 34,64 g 

N-Bilanz.+ 1,72 g 

Wir hätten also annähernd Stigkstoffgleichgewicht. 

Unter dem Einfluss des Natr. bicarb. (vom 9. 2. an wurden 40 g 
gegeben) und der Kohlehydratzufuhr verschwanden die komatösen Er¬ 
scheinungen schon am 9.; die Linksdrehungen wurden kleiner, die Azeton- 
und Azetessigsäurereaktionen schwächer. 

Die Dosis von 40 g Natr. bicarb. genügte, um die Säuerung nahezu 
abzusättigen, da vom 10. 2. an der Harn abwechselnd schwach sauere und 
alkalische Reaktion zeigte. 

Das plötzliche Auftreten von Stühlen, welche die Beschaffenheit und 
den Charakter von Pankreasstühlen zeigten, liess sich nur durch eine 
plötzliche Unterbrechung des Zuflusses von Pankreassaft erklären. Eine 
solche ist am ehesten möglich durch Verschluss des Ductus pancreaticus 
durch einen Stein. Dagegen sprach allerdings das Fehlen von Koliken, 
welche auch in der Folgezeit niemals auftraten. Andererseits sprach 
gegen Tumor das plötzliche Auftreten, das Fehlen eines Palpations¬ 
befundes und der Umstand, dass der Ductus choledochus frei blieb. Der 
Sektionsbefund lässt wohl keine andere Deutung als die oben gegebene 
zu. Wenn wir auch durch das Fehlen der Koliken in der Deutung des 
Falles nicht ganz sicher waren, so war jetzt höchst wahrscheinlich, dass 
wir einen Fall von Pankreasdiabetes vor uns hatten. Die Fortsetzung 
des Stoffwechselversuches war daher von Interesse. Auch schien der 
Fall für eine Prüfung der Pankreonwirkung sehr geeignet. 

Methodik. Die von uns verwendete Methode zur Bestimmung der neutralen 
Fette, Fettsäuren und Seifen deckt sich mit der von Fr. Müller 1 ) angegebenen, 
nur verwendeten wir nach Brugsch 2 ) statt alkoholischer wässerige Normalkalilauge. 

Auch haben wir die Bestimmung der in geringer Menge in die Aetherextrakte 
übergehenden Aschenbestandteile unterlassen, weil es sich uns nur um grosse Aus¬ 
schläge handelte. 

Der Berechnung wurde nach Fr. Müller das Molekulargewicht der Stearinsäure 
(1 ccm Normal-Kalilauge = 0,284 g Stearinsäure) zu Grunde gelegt. . Das Wasch- 

1) Fr. Müller, Untersuchungen über Ikterus. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 12. 
1887. S. 101. 

2) Brugsch, Der Einfluss des Pankreassaftes und der Galle auf die Darm¬ 
verdauung. Zeitschr. f.'klin. Med. Bd. 58. H. 5—6. 1906. 
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wasser wurde ebenfalls durch Titrierung mittelst Normal-Kalilauge auf seinen Gehalt 
an niederen Fettsäuren geprüft; die gefundenen Werte (meist sehr klein) wurden 
nach Brugsch auf Buttersäure berechnet. 

Zur Bestimmung der Asche im Kote wurden 1—2 g der Trockensubstanz bei 
schwacher Rotglut vorsichtig verkohlt, der Tiegelinhalt mit heissem Wasser aus¬ 
gezogen und filtriert. Rückstand und Filter bei Weissglut verascht und das Filtrat 
nun im Tiegel vorsichtig’ auf dem Wasserbad zur Trockene eingedampft, nochmals 
schwach zur Rotglut erhitzt und im Exsikkator über Schwefelsäure bis zur Gewichts¬ 
konstanz getrocknet. 

Der Stickstoff wurde nach K j e h 1 d a h 1 bestimmt, der Z u c k e r durch Polarisation 
vor und nach der Vergärung. Zum Nachweis von Maltose im Harn wurde vor und 
nach Spaltung mit Schwefelsäure nach Fehling titriert. Zur Spaltung wurde so 
viel H 2 S0 4 hinzugegeben, dass eine 3proz. Lösung resultierte und dann 3—4 Stunden 
am Rückflusskühler gekocht. 

Bestimmung der Gesamt- und Aetherschwefelsäuren wurde nach Neu¬ 
bauer-Huppert 1 ) vorgenommen. Ammoniak wurde nach Schlösing, P 2 0 5 im 
Harne durch Titrierung mit Urannitrat bestimmt. 

Zur Charakterisierung des Falles sei noch Folgendes erwähnt: Von 
Le Nobel 2 ), van Ackeren 3 ), Lepine und Boulud 4 ) und Kott- 
mann 5 ) wurde über das Auftreten von Maltose im Harne Pankreas¬ 
diabetischer berichtet. Lepine und Boulud fanden öfters bei Diabetikern 
Maltose im Harne, ln einem Falle berechneten sie einen Maltosegehalt 
von 2,78 g pro Liter. Sie konnten nicht selten im Harne pankreas¬ 
diabetischer Hunde Maltose nach weisen, besonders nach Fütterung mit 
magerem Fleisch und Suppe. Kottmann gibt ebenfalls an, im Harne 
solcher Hunde Maltose gefunden zu haben. 

Zum Nachweis wurden von den genannten Autoren folgende Methoden 
angewandt: Le Nobel fällte den Harn mit Bleiessig aus, der Nieder¬ 
schlag wurde mit H 2 S versetzt, in Alkohol gelöst und nun mit Aether 
ausgefällt; der so erhaltene Niederschlag reduzierte in wässeriger Lösung 
Fehling und Nylander, aber nicht Barfoed; nach Spaltung mit Salzsäure 
zeigte die Lösung ein grösseres Reduktionsvermögen und reduzierte jetzt 
auch Barfoed. Die Darstellung eines Osazons wurde nicht versucht. 
Der Patient von Le Nobel schied überhaupt nur sehr geringe Mengen 
von Zucker aus. Der Fall kam nicht zur Autopsie, van Ackeren 
beschreibt einen Fall von Abdominaltumor mit Auftreten massenhafter 
quergestreifter Muskelfasern im Stuhle; keine Steatorrhoe. Im Laufe 
der Beobachtung traten geringe Mengen von Zucker auf. Es konnte ein 
Osazon erhalten werden vom Schmelzpunkt und den Lösungsverhältnissen 


1) Neubauer-Huppert, Anleitung zur qualitativen und quantitativen Analyse 
des Harns. 3. Aufl. 1898. S. 720 ff. 

2) Le N obel, Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1888. Bd. 43. S. 285. 

3) van Ackeren, Berl. klin. Wochenschr. 1889. No. 14. 

4) Löpine et Boulud, Maltosurie chez certains diab^tiques. Compt. rend. de 
l’Acad. des Sciences. 1901. Bd. 132. p. 610. 

5) K. Kottmann, De la Maltosurie. Inaug.-Diss. Genf. 1901. 
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des Maltosazons und ein anderes in Aether unlösliches Osazon vom 
Schmelzpunkt 169—170° C. Im Harn fand sich reichlich Indikan. 

Lepine und Boulud 1 ) geben an Maltose in der Leber von Hunden 
gefunden zu haben. Ihre Methode ging dahin, die mittelst Phenyl¬ 
hydrazin erhaltenen Kristalle mit Aether zu behandeln; der Rückstand 
des Aetherextraktes wurde mit heissem Wasser aufgenommen und die 
Lösung kristallisieren lassen; die gewonnenen Kristalle (Schmelzpunkt 
206° C.) sollten Maltosazonkristalle sein. Boulud soll nach dieser 
Methode öfter Maltosazon aus Harnen von Diabeteskranken dargestellt 
haben (Angabe von Kottmann). Doch hat Grimbert 2 ) nachgewiesen, 
dass das Maltosazon (aus reiner Maltose dargcstellt), ebenso wie das 
Glukosazon in Aether vollkommen unlöslich ist; ausserdem führen 
Lepine und Boulud keine genaueren Angaben an über die von ihnen 
zur Schmelzpunktbestimmung angewandte Methode. Dies wird, wie 
auch Grimbert betont, um so mehr vermisst, als der Schmelzpunkt 
der Osazone je nach dem gewählten Verfahren um ca. 20° C. verschieb¬ 
bar ist 3 ). Aus diesen Auseinandersetzungen geht noch hervor, dass die 
Methodik von van Ackeren auch nicht als absolut einwandsfrei an¬ 
zusehen ist, da die von ihm gewonnenen Kristalle anscheinend in Aether 
löslich waren. 

In einer Mitteilung an die „Acadömie des Sciences“ in Paris be¬ 
richten Löpine und Boulud 4 ), dass sie öfters bei Diabetikern und bei 
pankreaslosen Hunden die Anwesenheit der Maltose im Harne nachge¬ 
wiesen haben. Die Verfif. fanden nach dem Kochen des Harnes mit 
Salzsäure während 2 Stunden Abnahme des Drehungs- und Zunahme 
des Reduktionsvermögens. Dasselbe Verhalten findet auch Kottmann 
(a. a. 0.) bei der Untersuchung von Harnen von zwei an Diabetes leiden¬ 
den Menschen und von fünf Hunden, denen das Pankreas exstirpiert 
worden war. Einer der Fälle von menschlichem Diabetes kam zur 
Autopsie; es fand sich ein kleiner Stein im Schwanz des Pankreas und 
eine „Atrophie des Pankreas“; ob das Organ mikroskopisch untersucht 
wurde, ist nicht angegeben. Bei Durchsicht der von Kottmann er¬ 
haltenen Zahlen fällt auf, dass in den einzelnen Harnen, besonders in 
denen der pankreasdiabetischen Hunde, die Abnahme des Drehungs¬ 
vermögens und die Zunahme des Reduktionsvermögens durchaus nicht 
parallel gehen. Dieser Einwand gilt ebenfalls für die von Lepine und 
Boulud angegebenen Zahlen. 

Wir haben in unserem Falle an drei verschiedenen Tagen (am 
2. 2. in zwei verschiedenen Perioden A und C, ferner am 6. 3. und 

1) Lupine et Boulud, Compt. rend. Soc. biol. Sitzung d. 7. Dez. 1901. 

2) Grimbert, Compt. rend. Soc. biol. p. 183. Sitzung d. 7. Febr. 1903. 

3) Siehe Maquenne, Les Sucres et leurs principaux d^riv^s. Paris 1900. p.257. 

4) Lupine et Boulud, Compt. rend. de l’Acad. d. Sciences. 1901. Bd. 132, 
p. 610-613. 
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22. 3., also vor und nach dem Abschluss des Pankreassaftes vom Darm) 
in der in der Methodik angegebenen Weise nach Maltose gesucht. Die 
Titrationswerte vor und nach der Spaltung waren vollkommen gleich. 
Wir haben daher eine weitere Untersuchung nicht für notwendig gehalten. 
Auch Minkowski 1 ) hat bei pankreasdiabetischen Hunden nach dem 
Kochen mit verdünnter Säure keine Zunahme des Reduktionsvermögens 
konstatieren können. Ebenso gibt Hirschfeld 2 ) an, dass die Beobach¬ 
tungen der oben genannten Autoren bei der grösseren Anzahl der bisher 
untersuchten Pankreaserkrankungen des Menschen nicht bestätigt worden 
sind. Das Fehlen von Maltose im Harne spricht also nicht gegen eine 
Pankreaserkrankung. 

Als charakteristischer Befund beim Pankreasdiabetes wurde von 
Le Nobel (a. a. 0.) das Fehlen der Aetherschwefelsäuren im Harn be¬ 
zeichnet: Le Nobel erklärt dies so, dass infolge des Mangels des 
Pankreassaftes und der dadurch bedingten weniger tiefgreifenden Spaltung 
des Eiweisses die Fäulnisvorgänge im Darm eingeschränkt würden. 
Auch Rosenberg 3 ) fand bei pankreaslosen Hunden die Aetherschwefcl- 
säure vermindert; nach Verfütterung von rohem Pankreas traten dieselben 
wieder in reichlicherer Menge auf. Rosenberg sieht ebenso wie Le 
Nobel die Ursache des Fehlens der Aetherschwefelsäuren in einer Ein¬ 
schränkung der Darmfäulnis, bei deren Zustandekommen auch eine ver¬ 
mehrte Peristaltik eine Rolle spielen soll. Auf eine Einschränkung der 
Darrafäulnis würde auch das von Gerhardt 4 ) zuerst angegebene Ver¬ 
schwinden der Indikanausscheidung bei Pankreaserkrankungen hinweisen. 
Auch im Tierexperiment hat Pisenti 5 ) den Indikangehalt des Harns 
nach Unterbindung des D. pancreaticus vermindert gefunden. Nach Dar¬ 
reichung von Pankreaspepton stieg derselbe wieder an. Die Unter¬ 
suchungen von Pisenti haben allerdings später durch Katz 6 ) und 
de Renzi 7 ) Widerspruch erfahren. 

Wir haben nur am 11.2.06 (also nach Abschluss des Ductus 
pancreaticus und vor der Pankreondarreichung) bei unserem Falle Schwefel¬ 
säurebestimmungen ausgeführt; diese ergaben: 

Gesamtschwefelsäure (als S0 3 berechnet) = 2,5467 g 

Aetherschwefelsäure (als S0 3 berechnet) = 0,0603 g 


1) Minkowski, Untersuchung über den Diabetes mellitus . . Arch. f. experim. 
Path. u. Pharm. 1893. Bd. 31, S. 154. 

2) Hirsch feld, F., Die Zuckerkrankheit. Leipzig 1902. S. 96. 

3) Rosenberg, Siegf., Ueber den Einfluss des Pankreas etc. . .'Pflügers Arch. 
1898. Bd. 70, S. 371. 

4) Gerhardt, Pankreaserkrankungen und Ileus. Virchows Arch. 1886. Bd.104. 

5) Pisenti, Quantita di indicano. Arch. per le soc. med. 1888. 

6) Katz, zitiert nach Os er. Die Erkrankungen des Pankreas. S. 100 in Noth¬ 
nagels Spez. Pathol. u. Ther. 1898. Bd. 18. 

7) de Renzi, zitiert nach User (a. a. 0.), S. 100. 
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Nach Ncubaucr-Huppert 1 ) beträgt die Menge der Gesamt-H 2 S0 4 
in 24 Stunden bei gemischter Kost 1,5—3,0 g S0 3 . Die Zufuhr eiweiss¬ 
haltigen Materials ist bei uns zwar abnorm gross, aber resorbiert wurden 
nur 19 g Stickstoff,' also eine einer normalen Ernährung entsprechende 
Menge. Der für die Gesarntschwefelsäure gefundene Wert fallt daher in 
die normalen Grenzen. Die Aetherschwefelsäuren machen normalerweise 
beim Menschen ungefähr Vio der Gesamt-S0 4 H 2 aus, wir hätten also 
ca. 0,25 g erwarten sollen und finden ungefähr den vierten Teil dieses 
Wertes. Diese Differenz ist umso bedeutungsvoller, als nach Huppert 
(a. a. 0.) Zufuhr von Natr. bicarb. die Menge der Aetherschwefelsäuren 
steigern soll. Unsere Untersuchungen stehen daher mit den Befunden 
von Le Nobel (a. a. 0.) und Rosenberg (a. a. 0.) in Einklang. Von 
einer Beschleunigung der Peristaltik war in unserem Falle keine Rede. 
Die Abgrenzungspulver (Karmin und Kohle) erschienen immer erst nach 
ca. 36—48 Stunden. Es dürfte daher vorderhand die Erklärung am 
plausibelsten sein, welche die Ursache sieht in einer weniger tiefgreifenden 
Spaltung des Eiweisses, durch welche die Zusammensetzung des Nähr¬ 
bodens für die Darmbakterien ungünstig beeinflusst würde. 

Periode III (vom 10. 2. bis 26. 2.). 

Die Stickstoffausscheidung im Harn betrug, wie schon in der 
Periode 11 besprochen wurde, am 11. und am 12.2. nur ca. 19 g. Am 
14. 2. wurden 80 g Kasein 2 ) superponiert. Es trat eine Vermehrung 
der N-Ausscheidung auf, die bis zum 17. 2. anhielt. Die Berechnung 
des Plus an Stickstoff ist bei der hier vorliegenden schweren Resorptions¬ 
störung natürlich unsicher; es ist aber immerhin auffällig, dass, wenn 
wir als mittlere N-Ausscheidung ca. 19 g annehmen, das Plus an N 
(5,9 -J- 4,7 -j- 1,0) 11,6 g beträgt, also der Einfuhr gerade entspricht. 
Wir werden später bei Besprechung der Kotanalysen zeigen, dass eine 
gute Ausnützung des Kaseins sehr wahrscheinlich ist. Die Zuckeraus¬ 
scheidung steigt unter dem Einfluss der Kaseinsuperposition von durch¬ 
schnittlich 112,4 (Mittel aus 104,58 — 117,46— 115,20) auf 155,27 g, 
beträgt am 15. 2. 121,71 g und ist am 16. 2. wieder zur Norm zurück¬ 
gekehrt. Das Plus an D beträgt daher 52,6 g (43,3 -f- 9,3). D x : N 2 
(Plus an D : Plus an N) = 4,53. 

Am ersten Tage der Pankreondarreichung, am 17. 2. (3x2 Kapseln 
ä 0,25 g Pankreon) zeigt sich eher ein Sinken der Stickstoff- und Zucker¬ 
ausscheidung. Am folgenden Tage steigt die N-Ausscheidung auf 28,40 g 
an und sinkt dann allmählich wieder ab. Am 21. 2. und 22. 2. werden 
nur noch 22,53 g bezw. 23,95 g N ausgeschieden. Nun erfolgt am 

1) Neubauer-Huppert, a. a. 0. 

2) Eine genaue Besprechung der Versuche mit Kasein-Superposition findet sich 
in der Arbeit von W. Falta und A.Gigon: Ueber die Gesetze der Zuckerausscheidung 
beim Diabetes mellitus. IV. Mitteilg. Diese Zeitschr. 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



434 


A. GIGON, 


Digitized by 


23. 2. die Superposition von 80 g genuinen Ovalbumins. Nehmen wir 
an, dass die N-Ausscheidung ohne Ovalbuminsuperposition allmählich bis 
zum 26. 2., wo sie nur 17,58 beträgt, weiter gesunken wäre, so wäre 
für den 23. 2. ein Wert von ungefähr 21,8 g, für den 24. 2. 20,4 g und 
für den 25. 2. 19,0g zu erwarten: das Plus an Stickstoff betrüge dann 

ca. 9 g (1,9 + 4,0 + 3,1). Die Zuckerausscheidung steigt unter dem 

Einfluss der Pankreondarreichung stark an: sie beträgt am 18. 2. 138,97 g, 
am 19. 2. 149,09, am 20. 2. 152,14 g. Von nun an sinkt sie wieder 
ab, beträgt am 21. 2. schon 125,6 g, am 22. 2. 127,74. Es ist sehr 
merkwürdig, dass der Anstieg der Stickstoff- und Zuckerausscheidung 
so weitgehende Differenzen aufweist, denn wir sehen die N-Ausscheidung 
ihren Gipfel schon am 2. Tage, die D-Ausscheidung hingegen erst am 
4. Tage der Pankreonzufuhr erreichen. Dementsprechend sehen wir den 
Quotienten D : N, welcher vor der Pankreondarreichung um 2,4 betragen 
hat, allmählich ansteigen und am 20. 2. den Wert 3,6 erreichen. Am 
21. und 22. 2. beträgt der Quotient 2,9 bezw. 2,8. Wir können uns dies 

nur so deuten, dass unter dem Einfluss einer reichlicheren Eiweiss¬ 

resorption eineVerschlechterungdes Assimilationsvermögens für Kohlehydrate 
sich einstellte. Durch diese Störung sind vielleicht auch noch im Körper vor¬ 
handene Kohlehydratreserven in die Zersetzung mit einbezogen worden. 

Wir haben es gewissermassen mit einem durch mehrere Tage an¬ 
dauernden Superpositionsversuch zu tun. Das Ansteigen des Quotienten 
D : N weist dabei auf eine Zunahme der Assimiliationsstörung bei längerer 
Dauer der vermehrten Eiweisszufuhr hin. 

Nun die Zuckerausscheidung nach Superposition von Ovalbumin! 
Wenn wir annehmen, dass die D-Ausscheidung ebenso wie die N-Aus¬ 
scheidung vom 22. 2. an bis zum 26. 2. allmählich abgesunken wäre, 
so erhalten wir folgende Werte: für den 23. 2. ca. 119 g, für den 24. 2. 
ca. 111g und für den 25. 2. ca. 83 g D; das Plus an Zucker betrüge 
demnach 66,1 g und D x : N 2 wäre 7,3. Auch für das genuine Oval¬ 
bumin können wir, wie später noch besprochen werden wird, eine gute 
Ausnützung annehmen. Die Berechnung der Superpositionswerte ist 
allerdings sehr unsicher. Es lässt sich nur so viel sagen, dass die 
Superposition der beiden Eiweisspräparate zu einer deutlichen Vermehrung 
der D-Ausscheidung geführt hat, die grösser ist, als nach den Quotienten 
D : N der Standardkost hätte erwartet werden sollen. Es besteht also 
eine ziemliche Empfindlichkeit gegen plötzliche Steigerung des Eiweiss¬ 
umsatzes, wie ja auch die unter dem Einfluss der Pankreonwirkung er¬ 
höhten Quotienten D : N gezeigt haben. 

Bezüglich der Pankreonwirkung können wir resümieren: unter dem 
Einfluss des Pankreons findet eine Steigerung der Stickstoff- und Zucker¬ 
ausscheidung statt, die auf eine verbesserte Resorption des Eiweisses der 
Standardkost hinweist; die Wirkung des Pankreons ist aber in diesem 
Falle nur eine vorübergehende. 
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In der Periode II wurde der Kot folgendermassen abgegrenzt: 

1) eine sechstägige Periode, umfassend den 10., 11., 12., 13., 15. 
und 16. 2; 2) der Kot vom 14. 2. (Kaseintag) wurde besonders abge¬ 

grenzt; 3) eine fünftägige Periode vom 18. 2. bis inkl. 22. 2. und 4) eine 
eintägige Periode vom 23. 2. (Ovalbumintag). Aus Versehen ist leider 
bei der Pulverisierung der Kot der sechs- und fünftägigen Periode ge¬ 
mischt worden. Es fehlt uns so allerdings eine längere Periode vor der 
Pankreondarreichung, doch kann man sich aus dem Kasein- und 
Ovalbuminkot, aus der N-Bilanz und aus dem makroskopischen und 
mikroskopischen Aussehen des Kotes noch ein Urteil über die Wirkung 
des Pankreons bilden. 

Vom 7. 2. an hatte, wie wir bei der Besprechung der ersten Periode 
beschrieben haben, der Kot plötzlich ein ganz verändertes Aussehen an¬ 
genommen. Im Laufe der zweiten Periode hatte sich das Aussehen 
des Kotes schon vor der Darreichung des Pankreons etwas verändert: 
der Kot war allmählich etwas weniger voluminös geworden, die Farbe 
blieb zwar gleich, doch konnte auch mikroskopisch eine spontan auf¬ 
tretende Besserung bemerkt werden, indem die quergestreiften Muskel¬ 
fasern und Fettsäurekristalle, Seifennadeln und Fetttropfen das mikro¬ 
skopische Bild nicht mehr in dem Masse beherrschten wie früher. Mit 
der Darreichung des Pankreons trat aber eine völlige Veränderung auf: 
das Volumen war wieder annähernd normal, ebenso der Durchmesser 
der Kotsäule; die Farbe war braun und mikroskopisch Hessen sich im 
Kote die oben beschriebenen Elemente nur in geringer Zahl naehweisen. 
Dieses veränderte Aussehen des Kotes dauerte aber nur 2—3 Tage an. 
Vom 20. 2. an wurde der Kot wieder etwas voluminöser und der Kot 
des Ovalbumintages (23. 2.) war bereits von heller Farbe, wenn auch 
immer noch etwas weniger voluminös als unmittelbar vor der Pankreon¬ 
darreichung. 

Kot H (elftägige Periode: 10., 11., 12., 13., 15., 16. 2. und 18. bis 

inkl. 22. 2.). 

Trockensubstanz = 1337 g, pro die = 121,5 g. 

In der Trockensubstanz: N = 5,30 pCt., in toto = 70,87 g N, pro 
die = 6,44 g. 

Gesamtätherextrakt=47,05 pCt., in toto = 629,06 g, pro die = 57,8 g. 

Vom Aetherextrakt kamen auf die 

Neutralfette.... 29,8 pCt. 

Fettsäuren . . . . 61,5 pCt. 

Seifen.8,7 pCt. 

Asche = 8,2 pCt., in toto = 109,63 g, pro die = 9,96 g. 

Resorbiert wurden während der ganzen Periode: 

81.8 pCt. N der Einfuhr, 

74.8 pCt. des Fettes. 
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Kot m (14. 2. 06). 

Trockensubstanz = 114,5 g. 

ln der Trockensubstanz = 5,003 pCt., in toto = 5,73 g N. 
Gesamtätherextrakt = 39,28 pCt., in toto = 44,98 g. 

Vom Aetherextrakt kamen auf die 

Neutralfette . . . . 61,11 pCt. 

Fettsäuren .... 35,21 pCt. 

Seifen.3,68 pCt. 

Asche = 7,82 pOt., in toto = 8,95 g. 

Resorbiert wurden an diesem Tage: 

87,7 pCt. N der Einfuhr, 

81,3 pCt. des Fettes. 


Kot IV (23. 2. 06). 


Trockensubstanz = 101,3 g. 

ln der Trockensubstanz: N = 3,48 pCt., in toto = 3,53 g N. 
Gesamtätherextrakt = 34,62 pCt., in toto = 35,06 g. 

Vom Aetherextrakt kamen auf die 

Neutralfette .... 77,81 pCt. 

Fettsäuren .... 18,61 pCt. 

Seifen.3,58 pCt. 

Asche = 7,8 pCt., in toto = 7,92 g. 

Resorbiert wurden an diesem Tage: 

92.5 pCt. N der Einfuhr, 

86.5 pCt. des Fettes. 

Die bisher untersuchten Kote lassen trotz der Mischung der sechs- 
und fünftägigen Periode vor und nach der Pankreondarreichung immerhin 
eine Vorstellung über die Ausnützungsverhältnisse zu. 


Es wurden resorbiert: 

N Fett 

Kot 1 (zweite Periode) . . 57,0 pCt. 79,5 pCt. 

Kot II (Mischkot) .... 81,8 „ 74,8 „ 

Kot III (Kasein) . . . . 87,7 „ * 81,3 „ 

Kot IV (Ovalbumin) . . . 92,5 „ 86,5 „ 

Die beiden Kote an den Eiweissversuchstagen zeigen eine sehr gute 
Ausnützung des Eiweisses, besser als nach der abnorm hohen Einfuhr 
dieses Tages zu erwarten gewesen wäre. Es ist aber verständlich, dass 
die Resorption reiner Eiweisspräparate durch den Abschluss des Pankreas¬ 
saftes nicht wesentlich gestört wird. Die Ursache der Resorptionsstörung 
des Fleisches liegt ja hauptsächlich darin, dass das Fleischeiweiss im 
Magen unter normalen Verhältnissen nur zum Teil in Lösung übergeführt 
wird, zum grössten Teil aber tritt es in Form von Muskelfasern in den 
Darm über, und diese können nun durch den Mangel des Pankreassaftes 
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nicht weiter in Lösung gebracht werden. Dies beweist das bekannte 
mikroskopische Aussehen des Pankreasstuhles. Dass Kasein auch vom 
pankreaslosen Hunde in grossen Mengen resorbiert wird, beweist der be¬ 
kannte Versuch Lüthjes 1 )- Diese Erkenntnis ist bei Pankreas¬ 
erkrankungen vielleicht von therapeutischem Wert. Nach dem mikro¬ 
skopischen Aussehen der Stühle, nach dem Verlauf der Stickstoff- und 
Zuckerausscheidung müssen wir schliessen, dass von dem Mischkot 
(Kot II), auf die erste sechstägige Periode mehr Stickstoff und mehr Fett 
fällt, als auf die zweite fünftägige. In dieser wird wieder auf die ersten 
2—3 Tage, wo die Stühle fast normales Aussehen zeigten, wesentlich 
weniger Stickstoff und Fett kommen, als auf die letzten Tage. 

Die Aufstellung der N-Bilanz für die Zeit vom 10. bis 16. 2. (inkl. 
den Kaseintag) und vom 18. bis inkl. 22. 2. also für eine zwölftägige 
Periode, ergibt folgendes: 

N-Einfuhr. 440,7 g 

N im Harn 270,16 g 
N im Kot . . 76,6 g 

Summa. 346,76 g 

N-Bilanz. -j- 93,94 g, pro Tag-[-7,83 gN. 

Da wir annehmen müssen, dass von der täglichen Ausfuhr im Kot 
ein grösserer Anteil auf die erste siebentägige als auf die zweite fünf¬ 
tägige Kotperiode kommt, so muss sich natürlich auch die N-Retention 
im umgekehrten Verhältnis auf diese beiden Perioden verteilen. Die 
N-Retention muss aber schon vor der Pankreondarreichung bestanden 
haben, denn einerseits findet schon am Kaseintag eine beträchtliche 
N-Retention statt, auch wenn wir jene Menge N noch in die Berechnung 
der N-Ausfuhr miteinbeziehen, die an den folgenden Tagen noch aus 
dem Kasein stammen dürfte, und andererseits kämen wir zu unmöglichen 
Werten, wenn wir die gesamte Menge des retinierten Stickstoffs der 
zweiten fünftägigen Periode allein zuteilen wollten. Wir haben es also 
mit einem Falle von Diabetes mellitus zu tun, bei welchem sich all¬ 
mählich ein Zustand kontinuierlicher N-Retention ausbildet, welche, wie 
wir sehen werden, während der ganzen Dauer des Stoffwechselversuchs, 
wenn auch später in etwas verringertem Masse fortbesteht. 

Gleichzeitig mit dem Beginne der Stickstoffretentionen und dem 
Auftreten der Pankreasstühle setzt nun eine rapide Zunahme des Körper¬ 
gewichts ein, welche vom 9. bis 11. 2., also in 3 Tagen 6 kg und in 
weiteren 5 Tagen 4,8 kg beträgt. Diese Zunahme des Körpergewichts 
war so auffällig, dass wir jede Wägung selbst kontrollierten. Der vorher 
stark abgemagerte Patient sah jetzt voller aus; besonders im Gesicht 

1) H. Lüthje, Die Zuckerbildung aus Eiweiss. Pflügers Arch. Bd. 106. 1904 
und Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 79. 1904. 
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waren die Runzeln zum grossen Teile verschwunden; die Haut des 
übrigen Körpers war besser gespannt, wenn auch immer noch in Falten 
abhebbar. Anzeichen für Aszites oder Hydrothorax bestanden nicht. 
Nur vorübergehend trat eine geringe Schwellung der Knöchelgegend 
beider Füsse auf, die aber auf Hochlagerung in 24 Stunden wieder ver¬ 
schwand, ohne dass Patient genötigt war, das zweistündige Aufstehen 
einzustellen. Die Bestimmung des Hämoglobins nach Fleischl- 
Miescher am 16. 2., also zur Zeit des höchsten Körpergewichts (61,3 kg) 
ergab 11,56 g in 100 ccm Blut. Vom 17.2. an mit dem Beginn der 
Pankreonzufuhr sank das Körpergewicht fast ebenso rasch wieder ab, 
als es angestiegen war. Am 24. 2. betrug es nur noch 55,5 kg, am 
26. 2. nur noch 53 kg. Am 25. 2. wurde eine neuerliche Bestimmung 
des Hämoglobins vorgenommen: sie ergab wieder genau 11,56 g in 
100 ccm Blut. Eine Verringerung der Harnmenge lässt sich während 
des Körpergewichtanstiegs nicht wahrnehmen; hingegen ist die Abnahme 
des Körpergewichts von einer deutlichen Harnflut begleitet. Die Ham- 
raenge stieg von durchschnittlich 4000—4500 ccm auf über 6000 ccm 
an und nahm dann allmählich wieder ab. Die Wasserzufuhr war in der 
ganzen Periode gleich gehalten worden. 

Obwohl der rapide Anstieg des Körpergewichts mit dem Beginn der 
Stickstoffretention zusammen fällt, so glauben wir doch nicht, denselben 
durch Eiweissansatz erklären zu können; dagegen spricht schon die 
ebenso rasch erfolgende Wiederabnahme des Körpergewichts bei weiter¬ 
bestehender positiver Stickstoffbilanz. Auch ein entsprechender Ansatz 
kohlenstoffhaltigen Materials ist wohl nicht wahrscheinlich; denn einer¬ 
seits blieb Quotient D : N in der Periode des Anstieges ungefähr gleich 
dem der vorhergehenden Periode mit strenger Diät; andererseits hat ja 
die Resorptionsstörung gerade hier eingesetzt, sodass wohl auch an eine 
Aufspeicherung von Fett nicht gedacht werden kann. Es ist vielmehr 
wahrscheinlich, dass wir es hier vorwiegend mit Schwankungen im Wasser¬ 
gehalt der Gewebe zu tun haben. Der Wassergehalt des Blutes dürfte 
hierbei keine wesentlichen Veränderungen erfahren haben, wie sich aus 
der Konstanz des Hämoglobingehaltes ergibt. Da trotz konstanter 
Wasserzufuhr die Harnmengen während der Zunahme des Körpergewichtes 
nicht wesentlich sanken, so wäre eventuell an eine Veränderung der 
Wasserabgabe durch Lungen und Haut in dieser Zeit zu denken. 

Periode IV des Stoffwechselversuches. 

Nachdem sich trotz fortgesetzter Darreichung des Pankreons die 
Wirkung desselben nahezu völlig erschöpft hatte, wurde versucht, ob 
nicht durch eine gesteigerte Zufuhr neuerdings eine Verbesserung der 
Resorption sich herbeiführen Hesse. Dieses trat auch tatsächlich ein: 
mit der Darreichung von 3x4 Pankreonkapseln pro Tag vom 27. 2. an, 
wiederholte sich dasselbe Spiel wie es in Periode II beschrieben wurde. 
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Die Stickstoffausscheidung im Ham steigt von 17,58 g am Vortage jetzt 
sofort auf 24,99 g, beträgt am 28. 2. 25,93 g, sinkt aber dann rasch 

wieder ab; am 1. 3. finden wir noch 23,71 g, am 2. 3. 19,85 g und 

am 3. und 4. 3. je 18 g. Vom 5. 3. bis inkl. 8. 3. sind die Stickstoff¬ 
bestimmungen im Harne verloren gegangen. Vom 9. bis 11. 3. finden 
wir durchschnittlich ebenfalls ca. 18 g. Wir haben daher den Wert 18 

in Klammern in die Tabelle eingesetzt. Die Wirkung der gesteigerten 

Pankreonzufuhr auf die Stickstoffausscheidung ist also nur vorübergehend. 
Auch die Zuckerausscheidung steigt vom 27. 2. rasch an. Auch hier 
fällt das Maxiraum der D-Ausscheidung wesentlich später als das der 
Stickstoffausscheidung im Harn, nämlich erst auf den dritten Tag. Dem¬ 
entsprechend steigt der Quotient D : N an und erreicht am 1. 3. den 
Wert 4,24, am 2. 3. sogar 4,37; nachher schwankt er wieder um 2,8 
bis zum Beginn der Versuche mit Kohlchydratsuperposition am 12. 3. 
Mit dem Anstieg der Zuckerausscheidung geht wieder eine Vermehrung 
der Diurese im Maximum bis auf 5800 ccm parallel, ohne dass sich 
diesmal aber ein Heruntergehen des Körpergewichtes zeigte. Erwähnt 
muss allerdings werden, dass sich am 1. 3. ein Erysipel des Gesichtes 
entwickelte, das in der Krankengeschichte näher beschrieben ist. Da 
die Temperatur überhaupt nur auf 37,4° anstieg, so glauben wir, dass 
demselben kaum ein wesentlicher Einfluss auf die D-Ausscheidung zuge¬ 
schrieben werden kann. Endlich zeigten sich auch im makroskopischen 
Aussehen des Kotes dieselben Veränderungen wie sie in Periode III be¬ 
schrieben worden sind. Der Kot zeigte in den ersten Tagen nach der 
vermehrten Zufuhr des Pankreons wieder fast normales Aussehen, um 
nach 3—4 Tagen wieder das frühere Aussehen anzunehmen. 

Die Versuche mit verschiedenen Kohlehydraten, in welchen besonders 
der zeitliche Ablauf der Zuckerausscheidung studiert wurde, sind 
bereits eingehend besprochen 1 ). Hier soll nur folgendes erwähnt 
werden. Nach Zufuhr von 50 g Lävulose bezw. Dextrose, bezw. Maltose, 
bezw. Hafermehl trat jedesmal eine Steigerung der Zuckerausscheidung 
auf, welche grösser war als das Plus der Zufuhr. Besonders deutlich 
ist dies im Maltoseversuch ausgesprochen. Dasselbe gilt auch für den 
Versuch mit 20 g Amylum solub. Merck. Der Versuch mit 50 g Weizen¬ 
mehl am 20. 3. führte zu keinem eindeutigen Resultat, da die Resorption 
desselben unvollständig gewesen zu sein scheint. Im Kot fanden sich 
an diesem Tage zahlreiche Amylumkörner. Auch die Eiweissresorption 
war an diesem Tage abnorm gering, wie aus dem Heruntergehen der 
N-Ausscheidung auf 14,66 g hervorgeht. DieZuckerausscheidung betrug 
an diesem Tage nur 137,33 g, war also wesentlich geringer als an den 
anderen Kohlehydratversuchstagen. Auffallend ist aber, dass sich am 


1) W. Falla und A. Gigon, Ueber die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
D. mellitus. II. Mitteilung. Diese Zeitschr. 
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folgenden Tage noch eine ebenso hohe Zuckerausscheidung findet; an 
diesem Tage wurden auch die höchsten Linksdrehungen des vergorenen 
Harns (bis 1 pCt.) beobachtet. Der vermehrten D-Ausscheidung ent¬ 
sprechend, finden wir an diesem Tage einen abnorm hohen Quotienten 
D : N (4,66). — Vielleicht haben wir es hier mit einer Nachwirkung des 
Weizenmehls zu tun. Es wäre möglich, dass auch eine ähnliche Nach¬ 
wirkung am Tage nach dem Hafermehlversuche aufgetreten wäre, denn 
hier fällt das Maximum der Zuckervermehrung erst auf die Nacht. 
Sicheres lässt sich darüber nichts aussagen, da mit diesem Tage der 
Stoffwechselversuch abgebrochen wurde. 

Die gewaltige Steigerung der D-Ausscheidung durch die Kohlehydrat¬ 
superposition erklären wir, wie an der oben zitierten Stelle genauer aus¬ 
geführt wird, durch eine akute Zunahme der Stoffwechselstörung, wohl 
infolge der vermehrten Hyperglykämie. Da schon an den Standardtagen 
das Verhältnis von D : N in der IV. Periode konstant um 2,8 schwankte, 
also Werte zeigte, wie sie beim totalen Pankreasdiabetes des Hundes 
beobachtet werden, so dürfte die an den Kohlehydratversuchstagen auf¬ 
tretende weitere Steigerung (am Maltosetag betrug D : N sogar 5,10) 
darauf hindeuten, dass hier unter dem Einfluss der Hyperglykämie noch 
im Körper vorhandene Kohlehydratreserven angegriffen worden sind. Es 
muss allerdings bemerkt werden, dass der Versuch in Periode III und IV 
eine Fehlerquelle einschliesst. Es wurden mit der Standardkost täglich 
ca. 250 bis 300 g roher Aepfel gereicht. Es handelte sich um ein und 
dieselbe Sorte, von welcher eine grosse Menge für das Spital gekauft 
worden war. Wenn nun auch grosse Schwankungen im Kohlehydrat¬ 
gehalt derselben nicht wahrscheinlich sind, so wäre es möglich, dass 
wir den Zuckergehalt derselben mit 7,2 pCt. (König) zu tief bewertet 
haben. Es könnten daher alle Quotienten D: N in Wirklichkeit um 
einige Zehntel tiefer liegen. 

Zu erwähnen ist noch, dass am 13. und 14. 3. je 120 g Topinambur¬ 
gemüse zugelegt wurde. Am 13. 3. sank der Quotient D : N auf 1,45 
ab; ob dies wirklich eine Verwertung des im Topinambur enthaltenen 
Kohlehydrats in diesem Falle bedeutet, möchten wir bezweifeln, denn 
am 14. 3. ist der Quotient 3,06, am 15. 3., also nachdem die Zufuhr 
von Topinambur wieder aufgehört hatte, 3,39, am 16. 3. 3,03. Diese 
Nachwirkung lässt sich ähnlich wie die Verlangsamung der Zuckerkürve 
im Lävuloseversuch vielleicht so deuten, dass die Bildung von Glykogen 
aus Lävulose teilweise noch vor sich ging, das Glykogen später aber 
wieder einschmolz, ohne dass der daraus entstehende Zucker verwertet 
werden konnte. 

Ein deutlicher Einfluss der vermehrten Kohlehydratzufuhr auf den 
Ablauf der Eiweisszersetzung lässt sich nicht nachweisen. Da die Kohle¬ 
hydrate gar nicht verwertet wurden, so ist dies ohne weiteres ver¬ 
ständlich. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



StotTwecIiselversuch an einem Falle vun I’ankreasdiabctes. 


441 


Leider ist in der Periode IV der Kot nur vom 8. 3. an chemisch 
untersucht worden. Der Kot wurde vom 8. bis inkl. 13. 3. und dann 
vom 14. bis inkl. 20. 3. abgegrenzt. 

Kot V (vom 8. bis inkl. 13. 3., sechstägige Periode). 

Kot nass = 1624 g, pro die = 270.6 g, davon 39,6 pCt. Trocken¬ 
substanz, in toto = 544 g, pro die = 90,6 g. 

In der Trockensubstanz = 4,45 pCt. N, in toto = 24,21 g, pro die 
= 4,04 g. 

Gesamtätherextrakt = 56,98 pCt. der Trockcns., in toto = 310 g, 
pro die = 54,5 g. 

Vom Aetherextrakt kamen auf die 

Neutralfette . . . 37,31 pCt. 

Fettsäuren . . 46,63 pCt. 

Seifen.16,06 pCt. 

Asche = 9,1 pCt., in toto = 49,5 g, pro die = 8,26 g. 

Es wurden in dieser Periode eingeführt: 

170,31 g N, davon resorbiert 86,8 pCt. 

N im Harne 109,52 g 
N im Kot . 24,21 g 
N-Ausfuhr .... 133,73 g 

N-Bilanz + 36,58 g; pro die = -}- 6,09 g. 

Fetteinfuhr = 1285 g, 

Fett im Kot = 310 g. Es wurden also resorbiert: 74,8 pCt. 

Kot VI (vom 14. bis inkl. 20. 3., siebentägige Periode). 

Kot nass = 1824 g, pro die = 260,57 g, davon 70,53 pCt. Trocken¬ 
substanz, in toto = 1296,5 g, pro die = 185,21 g. 

In der Trockensubstanz = 3,56 pCt. N, in toto = 46,2 g, pro die 

= 6,60 g. 

Gesamtätherextrakt = 55,84 pCt., in toto = 721 g, pro die = 103,4 g. 
Vom Aetherextrakt kamen auf die 

Neutralfette . . . 17,62 pCt. 

Fettsäuren . . . 50,14 pCt. 

Seifen. 32,23 pCt. 

Asche in der Trockensubstanz = 8,75 pCt., in toto = 113,3 g, pro 
die = 16,1 g. 

Es wurden in dieser Periode eingeführt: 

194,92 g N, davon resorbiert 76,3 pCt. 

N im Harn 127,6 g 
N im Kot . 46,21 g 
N-Ausfuhr .... 173,81 g 

N-Bilanz -|- 21,11 g N., pro die = 3,01 g. 

Fetteinfuhr = 1520 g, davon im Kot 721 g. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 93. Bd. H. 5 u. 6. oo 
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Es wurden also davon resorbiert: 52,6 pCt. Wir haben die Ergeb¬ 
nisse der einzelnen Kotuntersuchungen in nebenstehender Tabelle zusammen- 
gestellt. 

Diese Tabelle gibt uns über die Veränderungen der Resorptionsgrösse 
im Laufe der Beobachtung eine klare Uebersicht. In der ersten Periode 
müssen wir eine gute Ausnützung der sehr reichlich dargebotenen Nahrung 
annehmen, ja es ist wahrscheinlich, dass die Ausnützung eine völlig 
normale gewesen ist. Es liegt allerdings keine chemische Untersuchung 
des Kotes vor, allein der Kot hatte, wie bereits erwähnt, völlig normales 
Aussehen und die N-Ausscheidung im Harne entspricht annähernd der 
N-Einfuhr. Wir müssten also schon eine starke negative N-Bilanz an¬ 
nehmen, wenn wir das Erscheinen gröberer Stickstoffmengen im Kot 
zulassen wollten, eine Annahme, welche bei dem bedeutenden Eiweiss¬ 
umsatz nicht glaubwürdig ist. Ueber die Fettausnützung haben wir aller¬ 
dings weniger Anhaltspunkte. Allein eine grössere Störung der Fett¬ 
resorption ist bei gleichzeitiger normaler Stickstoffausnützung höchst un¬ 
wahrscheinlich. Wenn wir nun bedenken, dass zu dieser Zeit der Dia¬ 
betes schon hochgradig entwickelt war und dass bei der Sektion 9 Wochen 
nachher sich ein sklerotisches Pankreas fand, welches nur noch Spuren 
intakten Drüsengewebes enthielt, so werden wir kaum fehlgehen, auch 
jetzt schon eine weitgehende Veränderung des Pankreas anzunehmen. 
Es scheint dies darauf hinzudeuten, dass auch bei weitgehenden Ver¬ 
änderungen des Pankreas, wenn nur geringe Mengen von Pankreassaft 
in den Darm gelangen, noch eine normale Ausnützung vorhanden 
sein kann. 

Die plötzlich einsetzende schwere Resorptionsstörung lässt sich 
wohl kaum anders deuten als durch einen plötzlichen Verschluss des 
Ductus pancreaticus durch den bei der Sektion gefundenen Stein. Der 
N-Verlust im Kot betrug jetzt 43 pCt., der Fettverlust mindestens 
20,5 pCt. Wieviel als Seifen verloren gingen entzieht sich der Be¬ 
urteilung; da wir es mit einem akuten Abschluss des Pankreassaftes zu 
tun haben, so ist die hochgradige Verminderung der Resorptionsgrösse 
nicht wunderbar. 

Es lässt sich nun ferner aus der Tabelle entnehmen, dass sich bald 
eine spontane Besserung eingestellt hat. Dies geht schon zur Genüge 
aus den verhältnismässig günstigen Zahlen des Kaseintages hervor, aber 
auch der Mischkot gibt für diese Annahme einen sicheren Anhaltspunkt, 
da wir, wie schon erwähnt, zu unmöglichen Werten kämen, wenn wir 
den ganzen die Norm übersteigenden N- und Fettverlust dieser elftägigen 
Periode, der ersten sechstägigen Hälfte zuschreiben wollten. 

Kohlehydrate: Die Kohlehydrate sind in unserem Falle im 
Grossen und Ganzen wohl gut ausgenützt worden, denn 1. haben wir 
mikroskopisch im Kote niemals Amylum (mit Ausnahme des Weizen¬ 
mehlversuchstages) nachweiscn können; 2. auch nach Superposition von 
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50 g verschiedener Zuckerarten konnte im Kot keine Zuckerreaktion er¬ 
halten werden. Nur bei dem Versuch mit 50 g Weizenmehl war die 
Ausnützung, wie schon mehrfach erwähnt, unvollständig: an diesem Tage 
fanden sich zahlreiche Amylumkörner im Kot. Dieser Tag fällt noch 
in die siebentägige Periode (Kot VI). Dass die Zulage von Weizenmehl 
die direkte Ursache der Resorptionsstörung an diesem Tage gewesen sei, 
ist wohl sehr unwahrscheinlich, da ja auch an den Tagen mit Standard¬ 
kost nicht unbeträchtliche Mengen stärkemehlhaltiger Nahrung verwertet 
wurden und später eine Zulage von Hafermehl ohne Störung vertragen 
wurde. 

Die gute Ausnützung der Kohlehydrate in unserem Falle steht mit 
den Beobachtungen von Friedrich Müll er 1 ), Brugsch 2 ) und anderen 
im Einklang. 

Fettresorption: Bei der Betrachtung der Gesamtresultate unserer 
Stuhluntersuchungen fällt auf, dass der Fettverlust im Kot im Ver¬ 
hältnis zu den Angaben in der Literatur gering ist: er beträgt im 
Maximum 47,4 pCt., im Minimum 13,5 pCt.; an dem Kaseintag, also 
vor Pankreondarrcichung 18,7 pCt. Fälle mit exakten Ausnützungs¬ 
versuchen, bei welchen die Diagnose der Pankreaserkrankung durch die 
Autopsie später bestätigt wurde und keine Komplikation mit Ikterus be¬ 
stand, gibt es in der Literatur nur sehr wenige. Wir erwähnen hier 
einen Fall von Weintraud 3 ): indurative Pankreatitis mit Leberzirrhose. 
Fettverlust 20 pCt.; 2 Fälle von Deucher 4 ): Karzinom des Pankreas¬ 
kopfes mit völligem Verschluss des Ductus pancreaticus. Fettverlust 
82,9 pCt. bzw. 52,6 pCt. Ein Fall von Brugsch 5 ) (Fall II): Pankreas¬ 
abszess: 59,7 pCt. Fettverlust. Bei allen diesen Fällen ist die Atrophie 
des Pankreas bzw. der Abschluss des Ductus pancreaticus unter Um¬ 
ständen erfolgt, welchen ein Einfluss auf die Verdauung nicht abgesprochen 
werden kann. Im Falle Weintrauds kann, wie schon Brugsch hervor¬ 
hebt, eine durch die Leberzirrhose hervorgerufene Stauung im Pfortader¬ 
gebiet auf die Resorption verschlechternd gewirkt haben. Die beiden 
Fälle von Deucher betreffen Karzinorakranke, bei welchen die Karzinom¬ 
kachexie 6 ) und Störungen der Magensaftsekretion mit im Spiele gewesen 
sein können. Endlich dürften auch entzündliche Prozesse in der Nähe 
des Duodenums wie in dem Falle mit Pankreasabszess von Brugsch 

1) Fr. Müller, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 12. H. I u. 2. 1887. 

2) Brugsch, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 58. H. 6. 1906. S. 525ff. 

3) Weintraud, Die Heilkunde. 1898. 

4) Deucher, Korrespondenz-Blatt f. Schweizer Aerzte. 1898. 

5) Brugsch, a. a. 0. 

6) Siehe hierüber: Fr. Müller, Stoffwechsel Untersuchungen bei Krebskranken. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16. S. 496. 1889. — Im Falle VII (S. 520. Carcin. 
ventriculi et peritonei; hochgradige Anämie, kein Ikterus) enthielt die Trockensubstanz 
des Kotes 19,2 pCt. Fett. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Stoffwechselversuch an einem Falle von Pankreasdiabetes. 


445 


für den Ablauf der Verdauung und für die Resorption nicht bedeutungs¬ 
los sein, besonders wenn sie mit allgemeiner Sepsis einhergehen. 

Unser Fall ist dadurch ausgezeichnet, dass wir für die Resorptions¬ 
störung den Abschluss des Pankreassaftes vom Darme allein verantwort¬ 
lich machen können. Der einzige Fall, welcher mit dem unsrigen sich 
vergleichen lässt, ist der von Fr. Müller 1 ) (Fall XI). Es ist wie der 
unsrige ein Fall von Diabetes mellitus mit Atrophie des Pankreas und 
vollständigem Verschluss des Ductus pancreaticus durch Konkretionen. 
Der bei der Sektion dem Rektum entnommene Kot enthielt 29,04 pCt. 
Fett (davon 77,57 pCt. Neutralfett, 17,08 pCt. freie Fettsäuren, 5,33 pCt. 
Seifen). Hier fehlt ein exakter Ausnützungsversuch; unser Fall scheint 
uns jedenfalls darauf hinzu weisen, dass der von Brugsch (S. 527) für 
Pankreaserkrankungen ohne Ikterus angegebene Mittelwert des Fett¬ 
verlustes = 64,6 pCt. zu hoch gegriffen ist. 

Fettspaltung. Aus der Generaltabelle geht hervor, dass nach 
Abschluss des Ductus pancreaticus eine bedeutende Störung in der Fett¬ 
spaltung auftritt, welche trotz später erfolgender Pankreonzufuhr noch 
eine Zeit lang zunimmt; so finden wir im Kot IV nur 22,2 pCt. des 
Fettes als Fettsäuren und Seifen; später tritt aber in dieser Beziehung 
wieder eine Besserung ein, so dass in der letzten Periode 82,3 pCt. des 
Kotfettes gespalten sind. Ob diese spätere Besserung der Fettspaltung 
auf das Pankreon zurückzuführen ist, erscheint uns sehr zweifelhaft, da 
gerade in dieser Periode die Fettresorption den niedrigsten Wert (52,6 pCt.) 
aufweist. Es wäre nicht unmöglich, dass auf die Fettspaltung noch 
andere bisher nicht genauer berücksichtigte Momente, wie z. B. gleich¬ 
zeitige reichliche Kohlehydratzufuhr einwirken. Aus unseren Befunden 
lässt sich nur so viel sagen, dass die prozentische Zusammensetzung des 
Kotfettes auch bei reinen Fällen von Pankreasverschluss und bei ein 
und demselben Individuum im Verlauf der Erkrankung sehr grosse 
Schwankungen aufweisen kann, so dass uns ein diagnostischer Schluss 
aus der Grösse der Fettspaltung besonders bei einmaliger Untersuchung 
sehr unsicher erscheint. Wenn auch die Grösse der Fettspaltung sehr 
schwankt, so ist der geringe Prozentgehalt an Seifen, besonders in den 
ersten fünf Koten bemerkenswert und stimmt mit den Angaben der 
Literatur. Ferner überwiegen in allen Perioden die Fettsäuren über die 
Seifen; dieses Verhalten ist besonders von Deucher (a. a. 0.) betont 
worden. 

Eiweissresorption: Der Stickstoffverlust gestaltet sich in unserem 
Falle folgendermassen: unmittelbar nach dem Verschluss des Ductus 
pancreaticus gingen 43 pCt. des N zu Verlust; später ohne Pankreon 
aber nur 12,3 pCt. (Kaseintag); in den letzten Perioden nahm die 


1) Friedr. Müller, Untersuchungen über Ikterus. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 12. S. 84. 1887. 
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Resorptionsstörung wieder zu, so dass in der letzten siebentägigen 
Periode ein Verlust von 23,7 pCt. auftrat. Diese Zahl ist aber höher 
zu bewerten, als z. B. in Periode I, da weniger Stickstoff eingeführt 
wurde. Ira Allgemeinen schwanken die von uns erhaltenen Werte um 
die Mittelzahl von 21,1 pCt., welche Brugsch (a. a. 0. S. 538) für den 
N-Verlust bei Pankreaserkrankungen ohne Ikterus angegeben hat. 
Andererseits muss man aber sagen, dass beim akuten Abschluss des 
Pankreassaftes ein N-Verlust auftreten kann, der diese Mittelzahl be¬ 
deutend übertrifft. 

Wir möchten zum Schluss noch bemerken, dass wir einer stärkeren 
Azidose nicht jenen bedeutenden Einfluss auf die Fettresorption zu¬ 
schreiben können, wie dies Brugsch getan hat. Wir haben zwei 
andere Fälle von Diabetes mit schwerer Azidose untersucht, und bei 
denselben eine vollkommen normale Eiweiss- und Fettresorption ge¬ 
funden 1 ). Dass eine geringe Menge von Seifen auch trotz reichlicher 
Zufuhr von Natrium bicarbonicum (wir gaben dauernd 30 g Natrium 
bicarbonicum, Brugsch nur 15 g) bei echtem Pankreasdiabetes Vor¬ 
kommen kann, beweist der hier beschriebene Fall. Endlich trat in 
der letzten Periode, wo wir die Azidose durch reichliche Kohlehydrat¬ 
zufuhr herabgedrückt haben, ebenfalls eine Vermehrung der Seifen auf, 
wie im Falle Brugsch. Dass der Patient von Brugsch während der 
v. Noorden sehen Haferdiät eine bessere Eiweissresorption zeigt, ist 
ohne weiteres verständlich, da hier das Eiweiss nicht als Muskelfleisch, 
sondern nur in Form von Plasmon und Eiern eingeführt wurde, und 
auch in unserem Falle Kasein ausgezeichnet resorbiert wurde. Die ge¬ 
besserte Fettresorption während dieser Zeit ist allerdings bemerkenswert. 
Aber auch bei uns fand sich in der Kaseinperiode mit der besseren 
Eiweissausnützung auch eine bessere Fettresorption. Wir glauben daher, 
dass kein Fleisch enthaltende Diätforraen bei echten Fällen von Pankreas¬ 
diabetes erst genauer untersucht werden müssen, bevor so weitgehende 
Schlüsse gezogen werden dürfen und halten es nicht für ausgeschlossen, 
dass der Brugschsche Fall ähnlich wie die von Hirschfeld 2 ) be¬ 
schriebenen, doch ein Fall von Pankreasdiabetes gewesen ist. 

Was nun die Pankreon Wirkung anbelangt, so konnten wir in 
diesem Falle nur eine vorübergehende Besserung sowohl der Stickstoff¬ 
ais der Fettresorption feststellen; dies geht aus der Veränderung im 
makroskopischen Aussehen der Stühle und aus dem nur vorübergehenden 
Anstieg der Stickstoff- und Zuckerausscheidung ira Harne deutlich her¬ 
vor. Eine ausreichende Erklärung für die Gewöhnung bei fortgesetztem 
Gebrauch können wir nicht geben. Eine Reihe von Beobachtungen aus 

1) Bezüglich der genaueren Angaben verweisen wir auf die IV. und V. Mitteil. 
Fall Marie R. und Fall Hanna S. 

2) Hirschfeld, Ueber eine neue klinische Form des Diabetes. Zeitschr. f. klin. 
Mod. Bd. 19. 1891. 
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der Frankfurter Klinik v. Noordens 1 ) lehrten die Ueberlegenheit von 
frischem Pankreas gegenüber den künstlichen Pankreatinpräparaten. Nur 
das Pankreatin Rhenania und das auch von uns angewendete Pankreon 
Rhenania haben in den Untersuchungen von Salomon 2 ) einen fast so 
guten Einfluss wie rohes Pankreas ausgeübt. Die Pankreonpcrioden 
Salomons dauerten allerdings immer nur 3 Tage. Dass in Salomons 
Falle später ein fast völliges Nachlassen der Pankreonwirkung wie bei 
uns eingetreten ist, ist nicht wahrscheinlich, da Salomon angibt, dass 
ein weiterer halbjähriger Pankreongebrauch die Resorptionsverhältnisse 
bei seiner Patientin günstig beeinflusst hat. Die Patientin zeigte während 
des Spitalaufenthaltes nur vorübergehend Glykosurie; bei einer späteren 
Untersuchung war allerdings die Glykosurie stärker, doch konnte die 
Patientin durch strenge Diät rasch zuckerfrei gemacht werden. Der 
Diabetes war also noch nicht voll entwickelt. Ob sich die günstigere 
Wirkung des Pankreons in Salomons Falle dadurch erklären lässt, 
müssen weitere Untersuchungen zeigen 3 ). Bei pankreaslosen Hunden ist 
die Wirkung von Pankreasgewebe auf die Resorptionsstörung von 
Abelmann 4 ), de Renzi 5 ), Sandmeyer 6 ), Cavazzani 7 ) und Rosen¬ 
berg 8 ) studiert worden; diese Autoren fanden eine Besserung der Re¬ 
sorption, Sandmeyer gleich uns auch eine Steigerung der Zuckeraus¬ 
scheidung. Bei einem Falle von Karzinom des Pankreaskopfes mit 
gleichzeitigem CholedochusVerschluss hat Ernst Meyer 9 ) bei der Dar¬ 
reichung von Pankreon eine Besserung der Fett- und Eiweissresorption 
in einer sechstägigen Periode und ein Heruntergehen der Zuckeraus¬ 
scheidung gefunden. Wir vermissen hier sehr genauere Angaben über 
die N-Ausscheidung im Harn. Wegele 10 ) berichtet von einem Ver¬ 
schwinden der Zuckerausscheidung unter Pankreongebrauch. Weitere 
Untersuchungen mit Pankreon sind jedenfalls geboten. 

1) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit. 2. Aufl. 1898. S. 117 und Schild u. 
Masuyama, Zeitschr. f. diät. u. physik. Therapie. 1899. 

2) Salomon, H., Zur Organtherapie der Fettsiühle bei Pankreaserkrankungen. 
Berl. klin. Wochenschr. 1902. No. 3. 

3) Die Ursache für die verhältnismässig so ungünstige Wirkung des Pankreons 
in unserem Falle könnte überdies auch in besonderen Reaktionsverhältnissen des 
Darmes gesucht werden. Das Pankreon entfaltet seine Wirksamkeit nur bei sehr 
schwach sauerer oder alkalischer Reaktion des Dünndarminhaltes. Bei Ausfall des alka¬ 
lischen Pankreassaftes lässt sich aber eine solche nach den neueren Angaben von 
v. Noorden (Die Zuckerkrankheit. IV. Aufl. Berlin 1907. S. 157) leichter durch 
C0 3 Ca als durch die von Na. bic. erzielen. 

4) Abelmann, Inaug-Dissert. Dorpat 1890. 

5) de Renzi, Berl. klin. Wochenschr. 1892. 

6) Sandmeyer, Zeitschr. f. Biol. 1892. Bd. 31. 

7) Cavazzani, Zentralbl. f. allg. Pathol. 1893. 

8) Rosenberg, Pflügers Arch. 1898. Bd. 70 und DeutscheAerzte-Zeitg. 1902. 

9) Meyer, E., Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther. 1906. Bd. 3. Heft 1. S.f)8. 

10) Wegele, Fortschr. d. Med. 1902. Bd. 20 S. 313. 
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Wenn wir nun die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung zu¬ 
sammenfassen, so entsteht zuerst die Frage, ob wir berechtigt sind, den 
beschriebenen Fall als echten Pankreasdiabetes aufzufassen. Oscr 1 ) 
stellt die Beziehungen zwischen Pankreaserkrankungen und Diabetes 
mellitus folgendermassen dar: 1. Es gibt Fälle von Diabetes mellitus 
ohne nachweisbare Erkrankung des Pankreas. 2. Es gibt Pankreas¬ 
erkrankungen ohne Diabetes mellitus; in solchen Fällen mit totaler Zer¬ 
störung des Pankreas hat Hansemann das Fehlen des Diabetes erklärt 
entweder durch den stürmischen Verlauf des rasch zum Tode führenden 
Krankheitsprozesses, sodass es, analog dem Ticrexperiment, gar nicht 
zur Entwicklung des Diabetes kommt, oder bei totaler karzinomatöser 
Infiltration durch eine Uebernahme der inneren Sekretion durch die 
karzinomatös degenerierten Zellen (die schwere Kachexie solcher Fälle 
dürfte hier wohl auch zur Erklärung mit herangezogen werden können. 
Der Verf.). 3. Es gibt Pankreaserkrankungen mit Diabetes. Hier unter¬ 
scheidet Oser mehrere Arten: „a) Fälle, bei welchen die Pankreas¬ 
erkrankung eine Folge des Diabetes ist (kachektische Atrophie), b) Fälle, 
bei welchen der Diabetes durch die totale oder sehr weit gediehene Zer¬ 
störung des Pankreas erklärt wird, c) Fälle bei welchen die Pankreas¬ 
erkrankung den Charakter des Zufälligen an sich trägt, mit dem Diabetes 
in keinem sicheren Kausalzusammenhang steht.“ d) die Hansemann- 
sche genuine Granularatrophie des Pankreas, welche konstant mit Diabetes 
einhergehen soll. Oser sagt dann später (S. 81): „Die Fälle von 
Atrophie, soweit sie nicht als kachektische aufzufassen ist und meist 
das ganze Organ betrifft, die Verfettung, die Induration, die Steinbildung 
mit ausgebreiteter Atrophie oder Verfettung, die das ganze Organ er¬ 
setzende Neubildung oder Zyste, passen in den Rahmen der Total¬ 
exstirpation“. 

Die Sektion ergab in unserem Falle eine hochgradige Lithiasis 
pancreatica mit fast totaler Sklerose des Pankreas und vollkommenem 
Verschluss des Ductus pancreaticus durch einen Stein. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung des Pankreas ergab hochgradige Sklerose und 
fast völliges Fehlen von Drüsengewebe. Wir glauben aus dem patho¬ 
logisch-anatomischen Befund und dem geschilderten Verlauf des Falles 
berechtigt zu sein, die oben gestellte Frage in bejahendem Sinne beant¬ 
worten zu dürfen. 

Die Untersuchung der Resorptionsgrösse führte zu folgenden Resul¬ 
taten: 

1. Die Resorptionsstörung ist in diesem Falle geringer, als dies 
nach den Resultaten der bisherigen Untersuchungen zu erwarten gewesen 
wäre. Dies kann darauf beruhen, dass bei jenen Fällen der Literatur, 


1) Oser, Die Erkrankungen des Pankreas. S.77 in Nothnagels Pathol. u. Ther. 
der inneren Krankh. 1898. Bd. 18. 
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ausser der Ausschaltung des Pankreassekretes, andere Momente auf die 
Resorption störend eingewirkt haben. 

2. Nach dem Abschluss des Ductus pancreaticus tritt in diesem 
Falle eine spontane Besserung auf, die von einer späteren Verschlechterung 
gefolgt wird. 

3. Die Grösse der Fettspaltung zeigt grosse Schwankungen. Die 
Menge der Seifen ist aber dauernd vermindert und die Menge der Fett¬ 
säuren überwiegt dauernd die der Seifen. 

4. Die Wirkung des Pankreons Rhenania ist trotz dauernder Ein¬ 
fuhr in diesem Falle nur eine vorübergehende. 
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Aus der 1. medizinischen Klinik der Königl. Charite zu Berlin. 
(Direktor: Wirkl. Geh. Rat Prof. Dr. v. Leyden.) 

Zur Ausnutzung des Kakaos im Organismus. 

Von 

Dr. Ludwig Pincussohn. 


£)ie Frage der Bewertung des Kakaos ist bisher nicht in der Weise, 
die dem Kakao als einem Nahrungs- und Genussmittel weitester Volks¬ 
kreise zukommt, bearbeitet worden. Bevor ich auf die Literatur eingehe, 
seien kurz die chemischen und physikalischen Eigenschaften des Kakao¬ 
pulvers sowie dessen Herstellung besprochen. 

Die importierten getrockneten Kakaobohnen, die je nach ihrer Pro¬ 
venienz und ihrer Behandlung verschiedene Eigenschaften bezüglich ihrer 
Zusammensetzung zeigen, werden in den Kakaofabriken geröstet, und 
die von der Schale befreiten Kerne in Mühlen zerkleinert. Im allge¬ 
meinen folgt hier das sogenannte Aufschliessungsverfahren, das in Be¬ 
handlung der Bohnen mit heissem Wasser mit oder ohne Druck oder 
mit Alkalien besteht und vor allem eine grössere Suspensionsfähigkeit 
des Pulvers in Wasser erzeugen soll. Als Alkali dient nach dem alten 
holländischen Verfahren vorzüglich Kaliumkarbonat, auch sind andere 
Karbonate, z. B. Ammoniumkarbonat, auch Ammoniak angewendet 
worden. Nun muss der Kakaomasse ein Teil des Fettes entzogen 
werden. Die Bohnenmasse enthält 50—55 pCt. Fett und das aus dieser 
bereitete Getränk ist zum Genüsse nicht geeignet. Die Entfettung er¬ 
folgt durch Abpressen und wird verschieden weit getrieben. Die Holländer, 
die den entfetteten Kakao zuerst einführten, beliessen dem fertigen 
Pulver einen Fettgehalt von ca. 30—35 pCt. und diesem Beispiel folgten 
bisher die meisten holländischen und ausländischen Kakaofabriken. Seit 
einiger Zeit zeigt sich das Bestreben, den Fettgehalt noch mehr zu ver¬ 
mindern und so ist man zu Pulvern von 15 und noch weniger pCt. 
Fettgehalt gelangt. Als letzte Manipulation folgt endlich das Pulvern 
der entfetteten Kakaomasse, welches in verschiedenen zu diesem Zweck 
konstruierten Maschinen — Schlagmühlen, Windseparatoren etc. — erfolgt. 

Das resultierende fertige Kakaopulver ist von bräunlicher Farbe, 
die je nach der Art des verwandten Rohmaterials sowie der Bearbeitung 
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schwankt. Es enthält im Durchschnitt 20—25 pCt. Ei weisskörper, 12 
bis 35 pCt. Fett, Kohlehydrate und Wasser. Ausserdem findet sich 
Gerbsäure, der die stopfende Wirkung des Kakaos zuzuschreiben ist, 
sowie in wechselnden Mengen (0,8—2,4 pCt.) Theobromin, ein dem 
Koffein ähnliches Alkaloid, das zuerst von Woscressensky l ) aus dem 
Kakao isoliert worden ist. Das eigentliche Aroma des Kakaos ist an 
das Kakaorot gebunden, wie von den meisten Untersuchern angenommen 
wird, nicht an das Kakaofett, wie Juckenack und Griebel 2 ) meinen. 
Abgepresste Kakaobutter ist durchaus geschraack- und geruchlos. Wenn 
Neumann 8 ) behauptet, dass das Aroma dem Kakaoöl anhafte, da das 
von stark gewürztem Kakao abgepresste Oel stark danach dufte, so ist 
das nicht beweiskräftig: in diesem Falle dürfte die Kakaobutter be¬ 
sonders das Aroma des verwandten Gewürzes angenommen haben, nicht 
aber das des Kakao selbst. Es ist hierzu zu bemerken, dass die meisten 
Kakaopulver des Handels das eigentliche Kakaoaroma wenig zur Geltung 
kommen lassen. Der Geschmack ist meist durch Gewürze korrigiert, 
so dass ganz differente Gerüche resultieren, aus denen man mit einiger 
Uebung die angewandten Substanzen herauserkennen kann. 

Wie allgemein bekannt, wird aus dem Kakaopulver mit kochendem 
Wasser oder Milch unter Zusatz von Zucker dap unter dem Namen 
Kakao bekannte Getränk hergestellt. Die Vorschriften über die Zube¬ 
reitung variieren etwas. Während im allgemeinen angegeben wird, 
dass ein Aufkochen von Nachteil ist, wird für die ungewürzten Kakaos 
das Aufkochen als unschädlich hingestellt. Das eigentliche Kakaoaroma 
der ungewürzten Kakaos leidet beim Kochen nicht, während künstlich 
zugefügte Gewürze beim Kochen ganz oder teilweise flüchtig werden. 

Es handelt sich nun um folgendes. Dass Kakao ein Genussmittel 
ist, ist längst anerkannt: der angenehme Geschmack und die anregende 
Wirkung haben ihm hier einen festen Platz gesichert. Es ergibt sich 
aber bei dem Reichtum des Kakaos an Nährstoffen, der ihn den 
anderen Getränken der gleichen Kategorie, dem Kaffee und dem Tee, 
auch den Kaffeesurrogaten gegenüber auszeichnet, die natürliche Frage, 
ob wir ihn auch als Nährmittel betrachten können. Freilich nicht in 
dem Sinne, dass Kakao die ganze oder den grössten Teil der Nahrung 
bilden soll, sondern in dem Sinne, dass die mit dem Kakao eingeführten 
Nährwerte auch wirklich zweckmässig ausgenutzt werden. Ebenso 
wesentlich ist, ob die Ausnutzung der neben dem Kakao eingeführten 
Nährstoffe durch die Kakaobeigabe beeinflusst wird. Hierbei muss 
man sich vor Augen halten, dass ein Kakaotrinker im Durchschnitt 
15—20 g Kakaopulver (3—4 Tassen zu 5—7 g) pro die zu sich nimmt, 

1) Annalen der Chemie und Pharmazie. 1841. 

2) Zeitsohr. f. Untersuchungen der Nahrungs- u. Genussmittel. Bd. X. H. 1 u. 2. 

3) Archiv f. Hygiene 1906: Die Bewertung des Kakaos als Nahrungs- und Ge- 
nussmittel. S. A. S. 8. 
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in einigen Fällen ist die Dosis auf ungefähr das Doppelte gesteigert. 
Kakao in noch grösseren Mengen zu sich zu nehmen, wird meistens 
schon durch den Widerwillen, der sich bei übertriebenem Kakaogenuss 
bald einstellt, unmöglich gemacht. Aus dieser Ueberlegung muss man 
ohne weiteres entnehmen, dass der Nährwert nur als willkommene Bei¬ 
gabe betrachtet werden kann: er tritt gegen den sehr hohen Genusswert 
erheblich in den Hintergrund. 

Ueber die Ausnutzung des Kakaoeiweisses liegen eine Anzahl Labo¬ 
ratoriumsversuche vor. Cohn 1 ) fand bei Verdauung mit Magen-Pankrcas- 
saft. eine Ausnutzung von 50—64 pCt., ähnlich sind die Resultate von 
Stutzer 2 3 ). Auch die Resultate von Förster 8 ) sind ähnlich. Nach ihm 
sind cs die festgebundenen, durch Wasser nicht extrahierbaren Eiweiss¬ 
stoffe, die den Hauptteil des unverdauten ausmachen. Wesentlicher sind 
die Versuche am lebenden Organismus. Förster selbst fand hier eine 
Ausnutzung von 80 pCt. (gegen 60 pCt. in vitro), auch stellte er fest, 
dass bei kleinen Mengen (20 g pro die) die Ausnutzung eine erheblich 
bessere ist, als bei grösseren (60 g). Zweckmässig ist nach diesem 
Untersucher der Zusatz von Milch; angeblich soll sogar die Ausnutzung der 
Milch verbessert werden: welche Gründe dies bewirken können, ist unklar. 

Weitere Ausnutzungsversuche unter Zusatz von Milch machte 
Schlesinger 4 5 ). Kakaoproben von 60 g pro die bewirkten keine wesent¬ 
liche Verschiebung der Stickstoff- und Fettbilanz. Auch Beddies 6 , 
gelangte bei täglichen Mengen von 50 g zu ähnlichen Resultaten, während bei 
der exorbitant hohen Einnahme von 150 g Kakao die Hälfte des Eiweisses 
unverdaut blieb und auch die Fettresorption um 4 pCt. litt. Ebenso 
ungünstige Zahlen erhielt Lebbin 6 ) bei Mengen von 188—304 g. Auch 
Weigmann 7 ) erhielt das gleiche Resultat bei 195 g Kakaopulver täglich 
neben Bier oder Wein. Ein wirklicher Wert dürfte diesen letzten Ver¬ 
suchen nicht beizuraessen sein, da, wie schon oben gesagt, derartige 
Mengen in der Praxis nicht in Betracht kommen. Auch wirkt der 
Widerwillen, der sich bei Einnahme dieser Quantitäten einstellen muss, 
durchaus ungünstig auf die Absonderung der verdauenden Sekrete, wo¬ 
durch sich die schlechte Verwendung schon zum Teil erklärt. 

Die ausführlichste Arbeit, die sich mit der Ausnutzung des Kakaos 
beschäftigt, ist die von Neu mann 8 ). Seine ausführlichen Versuche nahm er 
an sich selbst vor. Eine Normalnahrung von Wurst, Käse, Schwarzbrot, 


1) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1895. 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 

3) Hygienische Rundschau. 1900. S. 304. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1895. No. 5. 

5) Ueber Kakaoernährung.' Berlin 1897. 

6) Aus König, Nahrungs- u. Genussmittel. 

7) Aus König, Nahrungs-u. Genussmittel. 

8) K. 0. Neumann, Die Bewertung d. Kakaos als Nahrungs- u. Genussmittel. 
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Schweinefett und Zucker brachte ihn ins Stickstoffgleichgewicht; ein Teil 
der Nahrung wurde bei den Versuchen durch Kakao ersetzt. Bei 
alleiniger Zufuhr von Kakao erreicht die Ausnutzung das Minimum; sie 
bessert sich bei gemischter Nahrung, die Gesamtausnutzung bleibt aber 
stets herabgesetzt. Verschlechtert wird die Bilanz durch Aufnahme eines 
bis auf ca. 15 pCt. abgepressten Kakaos: es wurden dann noch 3—4 pCt. 
N weniger resorbiert. Einen Teil des Nahrungseiweisses vermag das 
Kakaoeiweiss trotzdem zu ersetzen. Kakaofett wird gut resorbiert, 
schlechter ist die Fettausnutzung bei stark abgepresstem Kakao. Der 
Verlust entsteht hauptsächlich durch die erhebliche Kotvermehrung, die 
bei fettarmem Kakao noch stärker in die Erscheinung tritt: vermehrt 
wird die Kotmenge ausserdem durch grösseren Schalengehalt (Schalen¬ 
teile, die sich in schlechtem Kakao finden). Mit der Steigerung des 
Kotstickstoffes geht eine Verminderung des Harnstickstoffes einher. Man 
muss also wohl annehmen, dass bereits im Stoffwechsel verbrauchte 
Mengen N noch durch den Kot zur Ausscheidung gelangen. Die Fettaus¬ 
nutzung ist gut bei fettreichem, bedeutend verschlechtert bei fettarmem 
Kakao. Im ganzen hält Neu mann die stark abgepressten Kakaos für un¬ 
zweckmässig; durch das mangelnde Fett sind sie als Nahrungsmittel minder¬ 
wertig, und die von ihm beobachteten Tatsachen der schlechteren Aus¬ 
nutzung bei Gaben von stark abgepresstem Kakao lassen es ihm wünschens¬ 
wert erscheinen, die gesetzliche Regelung eines Fettmindestgehaltes im 
Kakao zu befürworten. 

Eigene Versuche. 

Meine Versuche wurden teils an Hunden, teils an Menschen vor¬ 
genommen. Sie beziehen sich auf die Gesamtausnutzung der Nahrung, 
wenn neben anderen Nährstoffen Kakao gegeben wurde. Die Kakao¬ 
pulver wurden mir von den betreffenden Fabriken bereitwilligst zur Ver¬ 
fügung gestellt. Zuerst seien die 

Tierversuche 

besprochen. Die Anordnung war die für Stoffwechselversuche übliche. 
Harn und Kot wurden nach je 24 Stunden gesammelt. Als Nahrung 
diente Pferdefleisch sowie Schweineschmalz in einer Mischung, in der es 
erfahrungsgemäss leicht gelingt, die Tiere im Stickstoff- wie auch im 
Körpergleichgewicht zu erhalten. Bei den einzelnen Versuchen wurde 
ein Teil des Fleischeiweisses und Schmalzes durch Kakao ersetzt. 

Versuch I 

wurde angestellt um zu ermitteln, ob der Fettgehalt des Kakaos auf 
die Ausnutzung Einfluss hat. Zu diesem Zwecke wurden dem mit 400 g 
Fleisch und 50 g Schweineschmalz ins N-Gleichgewicht gebrachten Hund 
nacheinander je 50 g Kakao aus gleichen Bohnen (Ariba) hergestellt mit 
verschiedenem Fettgehalt in Wasser gereicht. Es diente zu diesen Ver- 
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suchen Monarch-Kakao und Dreimänner-Kakao von Reichardt, Wandsbeck, 
sowie unabgepresste Kakaomasse, die zur Herstellung der genannten 
Marken verwendet wird. Das Ergebnis zeigt die Tabelle. 


Tabelle I. 




Einnah m 

e n. 




Ausgaben. 




Nahrung 

(iehalt an 

i 

Harn 

73 

o 

O 

, 

a 

o 

O 

o o 

-4-> 

cd 

o 

O 

! 

c n 

Fett 
im Kot 

CO 

H 

g 


N 

Fett 

ccm 

£ 

i- ,ssä 

H 

£ 

o z 

O 

g 

1. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 








50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

390 

12,40 

16,1 

0,62 

13,02 

0,38 


50 

Schmalz 

— 

50,0 





13,12 

70,8 







3. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

410 

12,42 

14,2 

0,56 

12,98 

0.42 


45 

Schmalz 

_ 

45,0 






50 

Kakao, fettarm 

1,8 

6,7 









(Monarch) 

13,28 

69,9 







4. 

— 

Dieselbe 

13,28 

69,9 

660 

11,81 

23,0 

1,37 

13,18 

0,83 

5. 

— 

Dieselbe 

13,28 

69,9 

680 

11,52 

26,4 

1,60 

13,12 

0,95 

6. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

690 

11,70 

31,3 

1,84 

13,54 

1,13 


40 | 

Schmalz 

— 

40,0 






50 ; 

Kakao, fettreich 

1,62 

12,3 








! 

(Dreimänner) 

13,10 

70,5 







7. 


Dieselbe 

13,10 

70,5 

670 

11,79 

15,0 

1,02 

12,81 

1,54 

8. 

— 

Dieselbe 

13,10 

' 70,5 

650 

10,58 

31,4 

2,18 

12,76 

3,23 

9. 

375 

Fleisch 

12,30 

19,5 

610 

11,09 

34,0 

! 2,31 

13,40 

3,50 


25 

Schmalz 

— 

25,0 







50 

Kakao-Masse 

1,24 

I ——i— 1 

26,0 









i 

13,54 

70,5 







10. 

— 

Dieselbe 

| .13,54 

70,5 

550 

10,70 

39,0 

2,57 

13,27 

1,40 

11. 

— 

Dieselbe 

13.54 

i 70,5 

575 j 

11,22 

25,2 

1,66 

12,88 

0,91 

12. 

400 

Fleisch 

13,12 

| 20,8 

580 

11,61 

28,0 

1,85 

13,46 

1,01 


50 

Schmalz 

— 

50,0 








j 13,12 j 

70,8 



i 

! 

1 

1 


13. 

— 

Dieselbe 

13,12 

70,8 

460 

11,77 

11,2 

0,78 

12,55 

0,65 

14. 

— 

, 

_ 

— 

560 

■ 

12,66 

| 6,8 

0,36 

13,02 

0,44 


Das Slickstoffglcichgewicht bleibt während des Versuchs erhalten: 
es zeigt sich hier wie auch später wiederholt die von Neumann beob¬ 
achtete Erscheinung, dass der Harnstickstoff geringer, der Kotstick¬ 
stoff grösser wird, wenn auch nur in geringen Grenzen. Die Kot- 
menge wächst etwas, eine Erscheinung, die stets beobachtet wurde, 
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die Menge des mit ihm ausgeführten Stickstoffes ebenso. Nicht aus¬ 
genutzt wurden bei 

reiner Fleischnahrung.ca. 6 pCt. 

fettarmem Kakao.„12 „ 

fettreichem Kakao.„ 14 „ 

Kakaomasse.„ 15,5 „ 

Die Ausnutzung leidet also etwas und zwar am meisten für sehr 
fettreiche Kakaomasse, am wenigsten für stark abgepressten Kakao. 

Von Fett finden sich im Kot wieder bei 

einfacher Nahrung.ca. 0,7 pCt. 

fettarmem Kakao.„ 1,4 „ 

fettreichem Kakao.„ 3,9 „ 

Kakaomasse. „1,6„ 

Die Fettausnutzung ist in allen Fällen nicht schlecht: es zeigt sich 
aber, dass massig entölter Kakao die schlechteste, stark abgepresster die 
beste Ausnutzung hat. Die Kotmenge hat mit der Fettmenge nichts zu tun. 

Versuch 11 

verfolgt dieselben Ziele. Angewandt wurden dieses Mal die von der 
Firma Stollwerck in Köln hergestellten Kakaos aus Aribabohnen, wie sie 
auch Neumann zu seinen Versuchen benutzte. Zum Vergleich wurde 
der von der gleichen Fabrik hergestellte Adler-Kakao herbeigezogen. 

Die sonstigen Versuchsbedingungen waren die gleichen. Das Er¬ 
gebnis zeigt Tabelle II. 

Tabelle II. 


Tag | 

Einnahmen. 



A u s g 

a b e n. 


g 

| Nahrung 

Gehalt an 

X Fett 

1 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken- 
kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1. 

400 

1 

Fleisch 

13,12 

! 

20,8 

• 







50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

350 

Fleisch 

1 H,48 

18,2 

630 

12,55 

12,0 

0,87 

13,42 

0,88 


35 

Schmalz 

— 

35,0 








50 

Adler-Kakao 

1 1,68 

16,1 




1 






13,16 

69,3 




1 



3. 

— 

Dieselbe 

; 13,16 

| 69,3 

410 

1 11,20 

38,0 

2,26 ( 

13,36 

2,66 

4. 

— 

Dieselbe 

13,16 

i 69,3 

550 

, 11,56 

17,5 

1,24 j 

12,80 

1,67 

5. 

350 

Fleisch 

■ 11,48 

| 18,2 

520 

11,40 

24,2 

1,82 

13,22 

1,85 


35 ; 

Schmalz 

— 

1 35,0 








50 

Kakao, St. fett 

1,67 

17,1 




i 


1 




13,15 

70,3 





, 


6. 

— 

Dieselbe 

13,15 

70,3 

420 

! 

11,06 

19,0 

1,73 ( 

12,79 ^ 

1,60 

7. 

— 

i Dieselbe j 

13,15 , 

70,3 

490 i 

12,00 

27,4 

1,49 

13,49 i 

2,30 
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c n. 




A u s g 

a b e n 



SP 

H 

ß 

Nahrung 

Gehalt an 

, 

N : Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

8. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

510 

11,34 

24,2 

1,81 

13,15 

1,57 


45 

Schmalz 

— 

45,0 








50 

Kakao, St. mager 

1,85 

_7^2 










13,33 

70,4 






| 

9. 

— 

Dieselbe 

13,33 

70,4 

390 

11,60 

15,1 

1,15 

12,75 

1,47 

10. 

— j 

Dieselbe 

13,33 

70,4 

330 

11,25 

22,0 

1,76 

13,01 

1,84 

11. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

405 

10,16 

33,2 

2,52 

12,68 

2,81 


50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







12. 

1 

— 

— 

— 

555 

12,16 

17,2 

1 

1,18 

13,29 

1,19 

i 


Es ergab sich hiernach nicht ausgenutzter Stickstoff bei 


normaler Nahrung.6,6 pCt. 

Adler-Kakao.13,2 „ 

Kakao, fettreich.12,8 „ 

Kakao, fettarm.13,6 „ 


Also eine dem vorigen Versuch fast analoge Erscheinung. 
Zwischen fettreichem und fettarmem Kakao sind die Unterschiede 
äusserst gering, der fettreiche wird etwas besser ausgenutzt. 

Fett wurde im Kot ausgeschieden bei 


normaler Nahrung.1,5 pCt. 

Adler-Kakao.2,9 n 

Kakao, fettreich . . '.2,6 „ 

Kakao, fettarm.2,9 ^ 


Es zeigt sich also auch hier eine etwas verminderte Fettresorption, 
die aber doch sehr günstig zu nennen ist und im übrigen für die ver¬ 
schiedenen Sorten keine Unterschiede zeigt. Ebenso zeigt die, wie im 
vorigen Versuche etwas vermehrte Kotausfuhr keine Unterschiede für die 
einzelnen Perioden. 

Versuch 111 

diente demselben Zweck wie die beiden vorigen. Verwandt wurden hier 
die Sorten Gral, fettreich und Pfennig, fettarm. 
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Tabelle III. 


bC 

ei 

H 


E i n n a h m 

c n. 




Ausg 

a b c n. 


g 

Nahrung 

tichalt an 

N | Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 








50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

470 

12,0 

12,0 

0,78 

12,78 

1,15 


40 

Schmalz 

— 

40,0 








50 

Kakao, fett (Gral) 

1,58 

12,5 










13,06 

70,7 







3. 

— 

Dieselbe 

13,06 

70,7 

375 

11,84 

19,0 

0,90 

12,74 

2,57 

4. 

— 

Dieselbe 

13,06 

70,7 

415 

10,72 

40,9 

1,87 

12,59 

4,17 

5. 

350 

Fleisch > 

11,48 

18,2 

345 j 

11,25 

•24,3 

1,38 

12,63 

3,20 


45 

Schmalz i 

— 

45,0 








50 

Kakao, fettarm 

1,66 

6,3 









(Pfennig) 

13,14 

69,5 

i 






6. 

— 

Dieselbe 

13,14 

69,5 

550 

11,19 

32,9 | 

1,56 

12,75 

1,65 

7. 

— 

Dieselbe 

13,14 

69,5 

440 

11,70 

27,4 ' 

1,31 

13,01 

1,37 

8. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

430 

11,82 

22,3 s 

1,42 

13,24 

1,25 


50 

Schmalz 

— 

50,0 



1 







13,12 

70,8 

i 


i 

i 


i 


9. 

— 

— 

— j 

— 

390 

12,19 

11,0 

0,72 

12,9 1 

1,10 


Der N-Verlust betrug bei 

Normalnahrung.5,7 pCt. 

Gral (fett).10,6 „ 

Pfennig (fettarm).10,9 „ 

also wiederum die etwas verschlechterte Ausnutzung bei Kakaogaben, 
jedoch ohne graduelle Unterschiede. Für den Fett Verlust stellen sich 
die Verhältnisse folgendermassen, bei 

Normalnahrung.1,8 pCt. 

Gabe von Gral (fett).4,1 ^ 

Gabe von Pfennig (fettarm) .... 2,0 „ 


cs zeigt sich also eine etwas schlechtere Fettausnutzung, die jedoch zu 
Bedenken keinen Anlass gibt, für den fettreichen Kakao. 

Der Trockenkot stellte sich für die beiden Kakaosorten in je 3 Tagen 
auf 84,2 und 82,6 g, also auch hier keine Differenz. 

Versuch IV 

wurde mit Kakaopulvern angestellt, die mit grösserem Zusatz von Pott¬ 
asche hergestellt waren. Wie bereits eingangs erwähnt, wird die Auf- 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 63. Bd. H. 5 u. 6. ‘jQ 
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Schliessung des Kakaos nach der holländischen Methode hauptsächlich 
mit Kaliumkarbonat vorgenommen. Die angewandte Menge schwankt, 
sie liegt zwischen 1 und 5 pCt. Gegen grösseren Pottaschezusatz sind 
wiederholt Bedenken gesundheitlicher Natur geltend gemacht worden, mit 
welchem Rechte kann ich nicht feststellen. Die für den Versuch ver¬ 
wandten Kakaopulver waren wie die für die früheren Versuche an¬ 
gewandten aus Aribabohnen hergestellt, teils fettreich, teils stark ab¬ 
gepresst. Zwei der Pulver waren mit 5 pCt., eins mit 2 pCt. K 2 C0 3 
aufgeschlossen. 


Tabelle IV. 


SP 

H 

Einnahmen. 


A u s g 

a b e n. 



g 

Nahrung 

Gehalt an 

N | Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 






_ 


50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

350 

12,68 

12,0 

0,54 

13,22 

1,24 


45 

Schmalz 

— 

45,0 








50 

Kakao, mager 

1,64 

6,9 









mit 5 pCt. K 2 C0 3 

13,12 

70,1 







3. 

— 

Dieselbe 

13,12 

70,1 

400 

12,0 

23,4 

0,77 

12,77 

3,28 

4. 

— 

Dieselbe 

13,12 

70,1 

460 

11,62 

47,0 

1,55 

13,17 

6,58 

5. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

520 

11,84 

35,2 

1,18 

13,02 

4,30 


40 

Schmalz 

j _ 

40,0 








50 

Kakao, fett 

1,54 

13,4 









mit 5 pCt. K 2 C0 3 

13,02 

71,6 







6. 

— 

Dieselbe 

13,02 

71,6 

380 

11,68 

31,0 

1,33 

13,01 

2,76 

7. 

— 

Dieselbe 

13,02 

! 71,6 

395 

11,96 

25,2 

1,12 

13,08 

2,34 

8. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

410 

11,52 

27,4 

1,14 

12,66 

2,06 


45 

Schmalz 

— 

45,0 








50 

Kakao 

1,66 

6,9 









mit 2 pCt. K 2 C0 3 

13,14 

70,1 







9. 

— 

Dieselbe 

13,14 

70,1 

450 

12,27 

18,5 

0,63 

12,90 

1,11 

10. 

— 

Dieselbe 

13,14 

70,1 

410 

11,85 

24,6 

1,12 

12,97 

1,43 

11. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

360 

11,64 

41,5 

1,41 

13,05 

2,74 


50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







12. 

— 

1 — 

1 _ 

1 

— 

420 

12,45 

! 10,3 

1 

0,82 

13,27 

1,05 


Die Kotmengen stiegen erheblich und zeigten besonders für den 
stark abgepressten mit 5proz. K 2 C0 3 behandelten Kakao hohe Werte: 
105,6 g in 3 Tagen. 
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Stickstoff wurde im Kot ausgeschieden 

bei fettarmem Kakao mit 5 pOt. K 2 C0 3 . 8,8 pCt. 

bei fettreichem Kakao mit 5 pCt. K 2 C0 3 9,2 „ 

bei fettarmem Kakao mit 2 pCt. K 2 C0 8 . 8,0 „ 

gegen normale Nahrung mit Verlust von 5,2 „ 

Die Stickstoffausnutzung ist also eine recht gute, besser als in den Vor¬ 
versuchen. Anders verhält es sich mit dem Fett. 

Bei Normalnahrung wurden im Kot ausgeschieden 1,6 pCt. 
bei fettarmem Kakao mit 5 pCt. K 2 C0 3 6,6 pCt. 

bei fettreichem Kakao mit 5 pCt. I^COg 3,4 „ 
bei fettarmem Kakao, mit 2 pCt. K 2 C0 3 2,5 „ 

Die Fettausnutzung leidet also und zwar mehr für die mit viel Pottasche 
präparierten Pulver, am meisten unter diesen für das stark abgepresste. 


Versuch V. 

Einen Vergleich zwischen einem mit 2 pCt. Kaliumkarbonat auf¬ 
geschlossenen Kakao und einem solchen, bei welchem kein Alkali an¬ 
gewendet, sondern der Aufschliessungsprozess durch 48stündiges Quellen 
in Wasserdampf bewirkt wurde, gibt nachfolgende Tabelle. 


Tabelle V. 




E i n n a h m 

e n. 




A u s g 

a b e n 



hß 


Nahrung 

Gehalt an 

i 

Harn 

rt 

43 

© 

O 

a 

© 

o 

o o 

-4-> 

73 

43 

© 

Ü 

+3 

B 

ct 

GO 

Fett 
im Kot 

«ö 

H 

6 


! N 

i 

Fett 

ccm 


H 

! * 

s* 

g 

1. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 



1 





50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

380 

12,45 

11,4 

0,78 

13,23 

0,92 


45 

Schmalz 

— 

45,0 








50 

Kakao ohne K 2 C0 3 - 

1,8 

6,9 




i 





Zusatz 

13,28 

70,1 







3. 

— 

Dieselbe 

13,28 

70,1 

420 1 

11,43 

29,0 

1,25 

12,68 

1,82 

4. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

465 

11,65 

31,0 

1,13 

12,78 

1,74 


45 

Schmalz 

— 

45,0 








50 

Kakao mit 2 pCt. 

1,3 

5,7 









k 2 co 8 

13,28 

68,9 







5. 

— 

Dieselbe 

13,28 

68,9 

410 i 

12,27 

29,5 

0,86 

13,13 

2,06 

6. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

490 

11,95 

27,8 

0,80 

12,75 

1,96 


50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







7. 

— 

— 

— 

— 

405 

12,14 

13,2 

0,68 

12,82 

1,04 


Es zeigen sich nur geringe Unterschiede. Die Kotmenge für beide 
Sorten ist gleich. 
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Es wurde im Kot ausgeschieden bei 

Normalnahrung .... 5,0 pCt. d. eingeführten N 

Kakao ohne Pottasche . . 8,9 „ „ „ „ 

Kakao m. 2 pCt. Pottasche 6,3 „ „ „ „ 


Die Fettausfuhr im Kot betrug bei 

Normalnahrung.1,4 pCt. 

Kakao ohne Pottasche.2,5 „ 

Kakao mit 2 pCt. Pottasche .... 2,9 „ 


Der Pottaschezusatz übt also keinen Einfluss auf die Resorption des 
Kakaofettes aus. 


Versuche VI und VII 

sind mit einigen Handelssorten Kakao angestellt. Sie zeigen nichts 
wesentlich Neues. 


Tabelle VI. 



Einnahmen. 


A u s g 

a b e n. 



faß 


Nahrung 

Gehalt an 

Harn 

73 

4? 

O 

a 

<o 

-üä 

© 

O O 

4-3 

c5 

X3 

<V 

O 

-M 

E 

ST 

Fett 
im Kot 

eö 

g 


N 

Fett 

ccm 


(-1 Stf 

H'* 

SS 

© 

g 

1. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 






_ 


50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

560 

12,66 

6,8 

0,36 

13,02 

0,44 


35 

Schmalz 

— 

35,0 






50 

Kakao v. Houten 

1,79 

15,5 










13,27 

68,7 







3. 

— 

Dieselbe 

13,27 

68,7 

470 

10,18 

47,0 

2,53 

12,71 

2,96 

4. 

350 | 

Fleisch 

11,48 

18,2 

500 

11,12 

26,0 

1,40 

12,62 

1,64 


35 

Schmalz 

— 

35,0 








50 

Kakao Suchard 

1,62 

16,5 










13,10 

69,7 




i 

i 



5. 


Dieselbe 

13,10 

69,7 

600 

11,99 

12,1 

j 0,73 

12,72 

1,33 

6. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

430 

12,05 

20,4 

1,22 

13,27 

2,24 


50 

Schmalz 

— 

50,0 









13,12 

70,8 



| 

1 

1 



7. 

— 

— 

— 

- 

510 

12,36 

10,5 

0,84 

13,20 

0,74 
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Tabelle, VII. 


LIü _ II 


Einnahra 

e n. 



A u s g 

a b e n. 


g 

Nahrung 

Geha 

N 

lt an 

Fett 

Harn 

ccm 

rtJ 

»C 

<V 

w 

Trocken¬ 

kot 


Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 








50 

Schmalz 

— 

50,0 










13,12 

70,8 







2. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

400 

12,60 

10,4 

0,68 

13,28 

0.94 


40 

Schmalz 

— 

40,0 








50 

Kakao Vero 

1,6 

12,6 










13,08 

70,8 







3. 

— 

Dieselbe 

13,08 

70,8 

410 

11,77 

19,4 

1,18 

12,95 

1,30 

4. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

420 

12,34 

15,0 

0,91 

13.25 

i,n 


40 

Schmalz 

: — 

40,0 








50 

Kakao Sarotti 

1,58 

13,5 










13,06 

71,7 







5. 

— 

1 Dieselbe 

i 13,06 

71,7 

520 

10,23 

26,0 

3,01 

13,24 

2,34 

C. 

350 

Fleisch 

11,48 

18,2 

430 

11,05 

17,0 

2,01 

13,06 

1,55 


40 

Schmalz 

— 

40,0 








50 

Kakao H 

1,6 

14,2 






j 



1 

13,08 

72,4 


! 



i 

| 

7. 

— 

Diebelbe 

13,08 

72,4 

380 

9,33 

61,5 

3,3 

12,63 

5,38 

8. 

400 

Fleisch 

13,12 

20,8 

395 

10,03 

31,1 

2,72 

12,75 

3,02 


50 

Schmalz 

— 

50,0 






i» 



1 

13,12 

70,8 





1 

i 


9. 

■ 


i 


l 

380 

12,38 

1 

16,4 

0,58 

1 12.96 

! 

1,12 


Wie man aus den Tabellen ersehen kann, sind die Ausnutzungen 
m wesentlichen den beschriebenen ähnlich. Einige zeigen ungünstigere 
Werte. So stieg in einem Falle der durch den Kot ausgeschiedene Stick¬ 
stoff auf 24 pCt. der Einfuhr in einem andern auf 17 pCt., die Fett¬ 
verluste bewegten sich in den physiologischen Grenzen. 

Wenn ich die Versuche am Hund zusammenfasse, ergibt sich folgendes. 

Bei Kakaogaben von 50 g beim Hund von 9—10 kg tritt eine Ver¬ 
mehrung des Kotes aut. Was die Ausnutzung der zugeführten Nährstoffe 
betrifft, so bleibt die des Fettes stets innerhalb der physiologischen 
Grenzen, sie ist als eine durchaus gute zu bezeichnen. Die Ausnutzung 
des Eiweisses leidet etwas, sie beträgt im Durchschnitt ca. 89 pCt. gegen 
94 pCt. bei Normalnahrung. Sie ist etwas besser bei stark abgepresstem 
Kakao. Bei einer (fettreichen) Handelssorte wurde eine Ausnutzung von 
nur 76 pCt. gefunden, bei einer anderen 82 1 /, pCt. Sonst war die 
Eiweissausnutzung eine ziemlich gute. 
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Versuche am Menschen. 

Diese wurden an verschiedenen Frauen angestellt. Die Versuchs¬ 
anordnung war die übliche. Die Kost war eine gemischte, aus Brot, 
Fleisch, Gemüse, Milch und Butter bestehende. Bei Gaben von Kakao 
wurden entsprechende Teile Fett und Eiweiss fortgelassen. Die gereichte 
Menge Kakao betrug stets 35 g pro die. Grössere Gaben scheinen mir 
wertlos zu sein, wie ich schon oben ausführte. Die Menge von 35 g = ca. 
6 Tassen entspricht dem Verbrauch eines sehr starken Kakaotrinkers. Der 
Kakao wurde halb in Wasser, halb in Milch gereicht, wie es den Ver¬ 
hältnissen der Praxis am besten entspricht; auf den Unterschied zwischen 
Milchkakao und Wasserkakao bin ich nicht eingegangen. 

Versuche VIII und IX 

entsprechen den ersten Tierversuchen und bezwecken festzustellen, ob 
fettreicher oder stark abgepresster Kakao besser ausgenützt wird. Ver¬ 
wandt wurde hier Dreimänner- und Monarch-Kakao in wechselnder 
Reihenfolge. 

Tabelle VIII. 


bc 

etf 

H 


E i n n a h m 

e n. 




A usg 

a b c n. 


K 

Nahrung 

Gcha 

N 

.11 an 

Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

! 

1630 

Gemischte 

18,40 

66,9 








40 

Butter 

0,03 

35,0 










18,43 

101,9 







2. 

1460 

Gemischte 

18,54 

67,5 

1240 

17,24 

27,0 

1,31 

18,55 

1,60 


40 

Butter 

0,03 

35,0 










18,57 

102,5 







3. 

1635 

Gemischte 

17,13 

69,2 

1465 

16,84 

28,1 

1,40 

18,24 

1,56 


30 

Butter 

0,02 

26,0 








35 

Kakao, fett 

1,13 

8,8 









(Dreimänner) 

18,28 

104,0 







4. 

1640 

Gemischte 

17,18 

74,2 

1460 

16,95 

36,0 

1,69 

18,64 

2,23 


30 

Butter 

0,02 

26,0 








35 

Kakao, fett 

1,13 

8;s 









(Dreimänner) 

18,33 

109,0 







5. 

1660 

Gemischte 

17,26 

46,2 

1360 

16,65 

43,2 

1,66 

18,31 

2,12 


60 

Butter 

0,05 

52,2 








35 

Kakao, fettarm 

1,26 

4,8 









(Monarch) 

18,57 

103,2 







6. 

1720 

Gemischte 

17,87 

65,8 

1510 

16,44 

59,0 

2,01 

18,45 

2,54 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, fettarm 

1,26 

_43 








1 

(Monarch) 

19,17 

114,1 
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1 

Einnahmen. 



A u s g 

a b e n. 



g 

Nahrung 

Geha 

N 

lt an 

Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

7. 

1650 

Gemischte 

18,94 

58,9 

1950 

i 

17,36 ! 

31,1 

1,83 

19,19 

1,60 


60 

Butter 

0,05 

52,2 










18,99 

111,1 







8. 

— 

— 

— 

— 

1450 

17,68 

25,5 

1,62 

19,30 

1,52 


Die Stickstoffausnutzung betrug bei 


Normalnahrung . . . 

Dreimänner-Kakao, fettreich 
Monarch-Kakao, fettaim 


ca. 93,0 pCt. 
n 90,9 „ 

* 90,0 „ 


Die Fettausnutzung bei 

Normalnahrung.ca. 98,5 pCt. 

Dreimänner-Kakao, fettreich . . „ 97,9 „ 

Monarch-Kakao, fettarm . . . „ 98,2 „ 

Es ergibt sich also eine sehr gute Fett- und eine normale Eiweiss¬ 
ausnutzung. Der Kot war vermehrt und etwas fester, jedoch war 
weder in diesem noch in einem anderen Versuche eine Verstopfung zu 
konstatieren. 

Die Zahlen sind etwas andere im Versuch IX, in welchem die Reihen¬ 
folge der Kakaos gewechselt und zuerst der stark abgepresste Kakao 
Monarch gegeben wurde. Der Versuch wurde an einer anderen Frau 
ausgeführt. 


Tabelle IX. 




Einnahmen. 




A u s g 

aben. 



Tag 

g 

Nahrung 

Gehalt an 

N j Fett 

Harn 

ccm 

-u 

Ä 

03 

o 

ä 

03 

OJ 

o o 

L* Jjl 

-*-» 

'o 

o 

a 

eö 

co ,_ 

03 

O 

Fett 
im Kot 

g 

1. 

1800 

60 

Gemischte 

Butter 

17,78 

0,05 

17,83 

64,8 

52,2 

117,0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

2. 

1740 

60 

Gemischte 

Butter 

17,54 

0,05 

17,59 

62,4 

52,2 

114,6 

1065 

15,90 

65,1 

2,65 

18,55 

2,08 

3. 

1640 

50 

35 

Gemischte 

Butter 

Kakao, fettarm 
(Monarch) 

i 

16,22 

0,04 

1,26 

17,52 

58,3 

43,5 

4,8 

106,6 

1300 

15,30 

| 71,0 

2,22 

1 

j 17,52 

1 

1 

1,79 
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Versuche am Menschen. 

Diese wurden an verschiedenen Frauen angestellt. Die Versuchs¬ 
anordnung war die übliche. Die Kost war eine gemischte, aus Brot, 
Fleisch, Gemüse, Milch und Butter bestehende. Bei Gaben von Kakao 
wurden entsprechende Teile Fett und Eiweiss fortgelassen. Die gereichte 
Menge Kakao betrug stets 35 g pro die. Grössere Gaben scheinen mir 
wertlos zu sein, wie ich schon oben ausführte. Die Menge von 35 g = ca. 
6 Tassen entspricht dem Verbrauch eines sehr starken Kakaotrinkers. Der 
Kakao wurde halb in Wasser, halb in Milch gereicht, wie es den Ver¬ 
hältnissen der Praxis am besten entspricht; auf den Unterschied zwischen 
Milchkakao und Wasserkakao bin ich nicht eingegangen. 

Versuche VIII und IX 

entsprechen den ersten Tierversuchen und bezwecken festzustellen, ob 
fettreicher oder stark abgepresster Kakao besser ausgenützt wird. Ver¬ 
wandt wurde hier Dreimänner- und Monarch-Kakao in wechselnder 
Reihenfolge. 

Tabelle VIII. 




E i n n a h m 

e n. 




A usg 

a b e n. 


hß 


Nahrung 

Gehalt an 

i 

Harn 

-M 

Tg 

<x> 

O 

h 

o 

ü 

o o 

-4-a 

Tg 

<v 

-M 

1 
cn . 

Fett 
im Kot 

cö 

H 

g 


N 

Fett 

ccm 

£ 

J-, >*j 

£ 

o 

g 

1. 

1630 

Gemischte 

18,40 

66,9 


_ 

_ 





40 

Butter 

0,03 

35,0 










18,43 

101,9 







2. 

1460 

Gemischte 

18,54 

67,5 

1240 

17,24 

27,0 

1,31 

18,55 

1,60 


40 

Butter 

0,03 

35,0 








18,57 

102,5 







3. 

1635 

Gemischte 

17,13 

69,2 

1465 

16,84 

28,1 

1,40 

18,24 

1,56 


30 

Butter 

0,02 

26,0 







35 

Kakao, fett 

1,13 

8,8 









(Dreimänncr) 

18,28 

104,0 







4. 

1640 

Gemischte 

17,18 

74,2 

1460 

16,95 

36,0 

1,69 

18,64 

2,23 


30 

Butter 

0,02 

26,0 






35 

Kakao, fett 

1,13 

8,8 









(Dreimänner) 

18,33 

109,0 







5. 

1660 

Gemischte 

17,26 

46,2 

1360 

16,65 

43,2 

1,66 

18,31 

2,12 


60 

Butter 

0,05 

52,2 







35 

Kakao, fettarm 

1,26 

4,8 









(Monarch) 

18,57 

103,2 







6. 

1720 

Gemischte 

17,87 

65,8 

1510 

16,44 

59,0 

2,01 

18,45 

2,54 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, fettarm 

1.26 

4,8 








i 

(Monarch) 

19,17 

114,1 




I 
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Die Stickstoffausnutzung betrug bei 

Norraalnahrung.ca. 93,0 pCt. 

Dreimänner-Kakao, fettreich . . „ 90,9 „ 

Monarch-Kakao, fettarm . . . „ 90,0 „ 

Die Fettausnutzung bei 

Normalnahrung.ca. 98,5 pCt. 

Dreimänner-Kakao, fettreich . . „ 97,9 „ 

Monarch-Kakao, fettarm . . . „ 98,2 „ 

Es ergibt sich also eine sehr gute Fett- und eine normale Eiweiss¬ 
ausnutzung. Der Kot war vermehrt und etwas fester, jedoch war 
weder in diesem noch in einem anderen Versuche eine Verstopfung zu 
konstatieren. 

Die Zahlen sind etwas andere im Versuch IX, in welchem die Reihen¬ 
folge der Kakaos gewechselt und zuerst der stark abgepresste Kakao 
Monarch gegeben wurde. Der Versuch wurde an einer anderen Frau 
ausgeführt. 


Tabelle IX. 



E i d n a h m 

c n. 




A u s g 

a b e n. 



SP 

* g 

Nahrung 

Gehalt an 

N j Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1. 1800 

Gemischte 

17,78 

64,8 







60 

Butter 

0,05 

52,2 









17,83 

117,0 



1 




2. 1740 

Gemischte 

17,54 

62,4 

1065 | 

15,90 

65,1 

2,65 

18,55 

2,08 

60 

Butter 

0,05 

52,2 









17,59 

114,6 



i 




3. 1640 

Gemischte 

16,22 

58,3 

1300 

15,30 

i 

71,0 

2.22 

j 

1 17,52 

1,79 

50 

Butter 

0,04 

43,5 







35 

Kakao, fettarm 

1,26 

4,8 








(Monarch) 

! 17,52 

106,6 




i 

1 
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Einnahmen. 

Ausgaben. 

b0 


Nahrung 

i 

| Gehalt an 

1 i 

Harn 

.C 

03 

Cs 

c 

o 

o o 

73 

-C 

<v 

O 

-p 

B 

tO 

I Fett 
| im Kot 

eö 

H 

g 


N 

Fett 

ccm 


*- 

H 


<v ^ 

s 

4. 

1800 

Gemischte 

15,89 

53,8 

1860 

14,62 

i 

49,0 

i 

3,03 

17,65 

1 0,92 

1 

1 


50 

Butter 

0,04 

43,5 




35 

Kakao, fettarm 

1,26 

4,8 






i 



(Monarch) 

17,19 

102,1 





1 

i 

5. 

1740 

Gemischte 

16,42 

62,2 

1760 

15.12 

: 40,0 

2,32 

17,44 

i 1,46 


50 

Butter 

1 0,04 

43,5 







35 

Kakao, fettreich 

1 1,18 

8,8 




i 





(Dreimänner) 

: 17,59 

114,5 







6. 

1690 

Gemischte 

1 

! 16,89 

51,2 

1440 

11,52 

I 

111,0 

6,54 

18.06 

2,50 


60 

Butter 

, 0,05 

52,2 







35 

Kakao, fettreich 

^ 13 

8,8 




I 





(Dreimänner) 

18.07 

112,2 


1 




! 

7. 

1650 

Gemischte 

17,64 

61,1 

1700 

i 

11,72 

94,0 j 

i 

6,39 

18,11 

3.09 


60 

Butter 

0,05 

52,2 






i 

17,69 

113,3 

i 

| 


, 




8. 

— 

i 

i 

— 

— 

1350 1 

i 

15,84 

38,1 

2,05 

17,89 

1,6S 


Es betrug hier die Ausnützung des eingeführten Stickstoffes bei 


Normalnahrung.86,3 pCt. 

Monarch-Kakao, fettarm .... 84,5 „ 

Dreimänner-Kakao, fettreich . . . 63,8 „ 


Die schon allgemein schlechte Ausnützungsfähigkeit für Eiweiss ist 
durch den fettarmen Kakao kaum geändert, durch den fettreichen in 
diesem Falle um noch ca. 20 pCt. verschlechtert. 

Die Ausnützung für Fett ist auch hier eine durchaus gute. Sie 


betrug für 

Normalnahrung.98,4 pCt. 

fettarmen Kakao.98,9 „ 

fettreichen Kakao.97,4 „ 


Eine kleine Abschwächung zeigt sich auch hier für fettreichen 
Kakao. Die Kotmenge zeigte für fettreichen Kakao die bei weitem 
höchsten Werte. 


Versuch X 

setzt die Untersuchungen fort und entspricht der Periode II des Tier¬ 
versuches. Angewandt wurden auch hier die von Stollwerck hergestellten 
Sorten in wechselnder Reihenfolge. 


Gougle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 







Zur Ausnutzung des Kakaos im Organismus. 


465 


Tabelle X. 


SP 

H 


E i n n a h m 

e n. 


Ausgaben. 

| 

g 

! 

Nahrung 

Gehalt an 

N j Fett 

Harn , 

ccm 

N-Geh alt 

Trocken¬ 

kot 

1 ! 
'aS 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1 . 

1380 

Gemischte 

15,25 

43,6 








60 

Butter 

0,05 

52,2 










15,30 

95,8 







2. 

1155 

Gemischte 

13,57 

35,7 

1390 

13,81 

27,3 

1,31 

15,12 

2,17 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, Adler 

1,21 

11.0 










14,82 

90,2 







3. 

1120 

Gemischte 

13,23 

48,3 

1270 

12,76 

34,0 

3,39 

16,15 

5,6 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, St. fettreich 

1,17 

12,1 










14,44 

103,9 


1 





4. 

1115 

Gemischte 

13,57 

45,7 

1140 

CO 

CO 

16.6 

1,25 

15,13 

2,30 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, St. fettarm 

1,24 

5,0 










14,85 

94,2 







5. 

1135 

Gemischte 

13,33 

48,3 

1110 

12,99 

15,0 

1,69 

14,68 

3,01 


50 

Butter 

0,04 

43,5 





i 



35 

Kakao, St. fettreich 

1,17 

12,1 










14,54 

103,9 







6. 

1185 

Gemischte 

13,22 

47,6 

1180 

13,14 

68,0 

3,17 

16,31 

7,03 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, St. fettarm 

1,24 

5,0 










14,50 

96,1 





! 


7. 

1390 

Gemischte 

13,06 

54,9 

1250 

12,36 

34,5 

2,00 

: 14,36 

5.10 


50 

Butter 

0,04 

43,5 





I 



35 

Kakao, Adler 

1,21 

11,0 





! 





14,31 

109,4 







8. 

1450 

Gemischte 

14,63 

54.7 

1350 

11,64 

55,5 

4,03 ! 

15,67 

7,53 


60 

Butter 

0,05 

52,2 










14,68 

106,9 





i 


9. 

— 


— 

— 

1150 

12,72 

32,7 

1,82 

14,54 

i 

1,32 


Die sich hieraus ergebenden Resultate sind die folgenden (zusammen¬ 
gefasst). 

Von dem eingeführten Stickstoff wurde ausgenutzt bei 


Normalnahrung .... 92,3 pCt. 

Adler-Kakao .... 74,2 „ 

fettreichem Kakao. . . 84,7 „ 

fettarmem Kakao . . . 87,4 „ 


Die Ausnutzung ist keine gute, am schlechtesten bei Adler-Kakao, 
wo über 25 pCt. zu Verlust gehen. Wiederholt findet sich Unterbilanz. 


Digitized by CjOusie 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



466 


L. PINCÜSSOHN, 


Digitized by 


Von Fett wurde ausgenutzt bei 

Normalnahrung .... 97,7 pCt. 

Adler-Kakao .... 95,5 „ 

fettreichem Kakao ... 96,8 „ 

fettarmem Kakao . . . 97,8 „ , 

die übliche gute Ausbeute. 

Ich will bei dieser Gelegenheit erwähnen, dass die Ausnutzungs¬ 
fähigkeit individuell und durchaus nicht für alle Menschen gleich ist. 
Es ist daher ausserordentlich gefährlich, aus Versuchen an einer einzelnen 
Person weitgehende Schlüsse zu ziehen. Ich habe mich aus diesem 
Grunde auch bemüht, meine Versuche auf eine grössere Anzahl von 
Organismen auszudehnen. Interessant ist, dass die sehr ähnlichen Sorten 
Stollwerk fettreich und Adler so differente Resultate ergeben. 

Versuch XI 

soll am Menschen einen Vergleich geben zwischen Kakaos, die mit viel, 
mit wenig und ohne Pottasche-Zusatz aufgeschlossen sind, entspricht also 
den Hunde-Versuchen IV und V. 


Tabelle XI. 


Tag 


E i n n a h m 

e n. 




A usg 

a b e n. 



g 

Nahrung 

Gehalt an 

N | Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 
N _ 

Fett 
im Kot 

g 

1 . 

1210 

Gemischte 

15,61 

60,5 








50 

Butter 

0,04 

43,5 










15,65 

104,0 







2. 

1080 

Gemischte 

14,41 

54,3 

1100 

14,72 

20,4 

1,10 

15,82 

1,10 


50 

Butter 

0.04 

43,5 








35 

Kakao fettarm 

1,15 

4,8 









mit 5 pCt. K 2 C0 3 

15,60 

102,6 







3. 

1130 

Gemischte 

14,03 

50,5 

1360 

11,82 

42,3 

3,43 

15,25 

3,90 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao fettreich 

1,08 

9,4 









mit 5 pCt. K 2 C0 3 

15,15 

103,4 







4. 

1080 

Gemischte 

14,18 

58,3 

1400 

13,90 

15,6 

1,16 

15,06 

1,53 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao fettarm 

1,16 

4,8 









mit 2 pCt. K 2 C0 3 

15,38 

106,6 







5. 

1080 

Gemischte 

14,18 

58,3 

1350 

12,50 

31,5 

2,17 

14,67 

2,47 


50 

Butter 

| 0.04 

43,5 


1 






35 

Kakao fettarm 

1,18 

4,8 






1 



ohne K 2 C0 3 

' 15,40 

106,6 






! 
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Einnahm 

e n. 




A u s g 

a b e n. 



biß 


i 

Nahrung 

Gehalt an 

i 

Harn 

1 

7ö 

-c 

<D 

o 

a 

<L> 1 

1 ^ 1 

O -M 

1 o o 

j 

Ts 

-C3 

<o 

O 1 

£ 

«3 

Fett 
im Kot 

«ö 

H 

i 

8 1 


N 

Fett 

ccm 

Ä 

^ 1 
1 H 

£ 


g 

G. 

1130 

Gemischte 

14,78 

68,1 

1450 

' 10,72 

68,2 

4,08 

14,80 

4,19 


50 i 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao fettarm 

1,15 

4,8 




i 





mit 5 pCt. K 2 C0 3 

! 15,97 

116,4 







7. 

1190 

Gemischte 

15,68 

60,8 

1160 

12,68 

114,0 

3,09 

15,75 

9,97 


50 

, Butter 

0,04 

43.5 










15,72 

104,3 







8. 

— 

i 

— 

— 

1230 

13,85 

42,2 

1,26 

15,11 

1,44 


Es ergibt sieh hieraus folgende Ausnützung: 

Normalnahrung.93,0 pCt. 

Fettarmer Kakao mit 5 pCt. K 2 C0 3 79,3 „ 

Fettreicher Kakao mit 5 pCt. K 2 C0 3 92,2 „ 

Fettarmer Kakao mit 2 pCt. K 2 C0 3 85,9 „ 

Fettarmer Kakao ohne K 2 C0 3 73,5 „ 

Es ist hier also eine sehr schlechte Stickstoffausnutzung festzustellen, 
besonders bei den fettarmen Sorten ganz im Gegensatz zu dem ent¬ 
sprechenden Hundeversuch. 

Von Fett wurde ausgenutzt bei 

Normalnahrung.98,9 pCt. 

fettreichem Kakao mit 5 pCt. K 2 C0 3 98,5 „ 

fettarmem Kakao mit 5 pCt. K 2 C0 3 94,0 „ 

fettarmem Kakao mit 2 pCt. K 2 C0 3 97,7 „ 

fettarmem Kakao ohne K 2 C0 3 . . 96,1 „ 

Die Ausnutzung bleibt in den physiologischen Grenzen, wenn auch 
für fettarmen Kakao mit 5 pCt. Pottasche die Zahl verhältnismässig 
etwas niedrig erscheint. 

Zum Schluss noch 

Versuch XII, 

der zeigen sollte, ob die Grösse des Kakaokornes einen Einfluss auf die 
Ausnutzung hat. Zum Vergleich dienten zwei fettarme Kakaos, der 
sehr feinkörnige Pfennig-Kakao und der grobkörnigere Ariba-Kakao 
Stollwerck. 
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Tabelle XII. 


SP 

H 


Einnahra 

e n. 




A u s g 

a b e n. 


g 

Nahrung 

(?ehalt an 

N J Fett 

Harn 

ccm 

N-Gehalt 

Trocken¬ 

kot 

N-Gehalt 

Gesamt- 

N 

Fett 
im Kot 

g 

1. 

1120 

Gemischte 

14,55 

62,0 








50 

Butter 

0,04 

43,5 










14,59 

105,5 







2. 

1070 

(iemischtc 

13,20 

58,5 

1270 

13.84 

12,3 

1,23 

15,07 

1.26 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao (Pfennig) 

1,16 

4,4 










14,40 

106,4 







3. 

1180 

Gemischte 

13,28 

58,7 

1240 

13,17 

17,5 

1,03 

14,20 

1,97 


50 

Butter 

0,04 

43,5 








35 

Kakao, St. fettarm 

1,29 

5,0 









i 

14,61 

107,2 







4. 

1220 

! (iemischtc 

14,46 

60,5 

1130 

11,87 

40,8 

2,48 

14,35 

2,80 


50 

Butter 

0,04 

43,5 










14,50 

104,0 



• 




5. 

— 

— 


— 

1080 

13,68 

14,6 

1,04 

14,72 

i 

1,32 


Es ergab sich eine Stickstoffausnutzung bei 

Normalnahrung von 91,6 pCt. 

Pfennig-Kakao „ 92,8 „ 

Ariba-Kakao „ 83,0 „ 

eine Fettausnutzung bei 

Normalnahrung von 98,8 pCt. 

Pfennig-Kakao „ 98,1 „ 

Ariba-Kakao „ 97,4 „ 

Die Fettausnutzung ist wie stets gut, für Stickstoff zeigt sich ein 
deutlich besseres Ergebnis für das feine Pulver, wie auch zu erwarten 
war. Zu bemerken ist noch, dass bei dem groben Pulver die Kotmengc 
erheblich grösser ist. 

Wenn ich die ganzen Resultate meiner Stoffwechselversuche zu¬ 
sammenfasse, so ergibt sich, dass stets das Fett gut ausgenutzt wird. 
Das Eiweiss wird verschieden ausgenutzt, am besten für die stark ab¬ 
gepressten Kakaopulver, am schlechtesten bei Sorten, die mit über¬ 
mässigem Zusatz von Pottasche oder ganz ohne diese hergestellt wurden: 
ein mittlerer Gehalt scheint zweckmässig und notwendig zu sein. 
Möglichst feine Pulverung, auch gute Zerteilung in der Flüssigkeit be¬ 
fördert die Ausnutzung. Die Rotmengo steht mit der Eiweissausnutzung 
mehr oder minder in Zusammenhang. Uebrigens hängt die Ausnutzung 
vor allem auch vom individuellen Geschmack ab. Eine mit Widerwillen 
genommene Nahrung wird auch nicht gut ausgenutzt weredn und wahr- 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 





Zur Ausnutzung des Kakaos im Organismus. 


469 


scheinlich wird, abgesehen natürlich von den oben genannten geringen 
Ausnahmen, die aber für die üblichen besseren Kakaos meist nicht 
zutreffen, jeder den Kakao am besten ausnutzen, der ihm am besten 
schmeckt. 

Ich möchte diesen Ausführungen noch einige Sekretionsversuche am 
Hunde mit Pawlowschem kleinen Magen hinzufügen. Bereits früher 1 ) 
stellte ich fest, dass die Magensaftsekretion durch fettreichen Kakao ge¬ 
hemmt, durch fettarmen gesteigert wird. Nun hat zwar die Magensaft¬ 
sekretion keinen direkten Einfluss auf die Ausnutzung des Nährstoffes, 
speziell des Eiweisses: erst indirekt kommt ein solcher zustande. Auch 
sind die Versuche am Hunde nicht ohne weiteres auf den Menschen zu 
übertragen. Trotzdem schien es interessant, ganz stark abgepresstem 
Kakao solchen mit mittlerem Fettgehalt und unentölte Kakaomasse (wie 
auch im Versuch I verwandt) gegenüberzustellen, besonders da ich hier 
Kakaopulver ganz gleicher Provenienz zur Verfügung hatte, was bei 
meinen ersten Versuchen nicht der Fall gewesen war. Ich schloss eine 
eventuell dadurch bedingte Fehlerquelle aus. Die Versuche wurden, wie 
meine früheren, in der experimentell biologischen Abteilung des patho¬ 
logischen Instituts an mehreren Tieren ausgeführt. 

In den Tabellen bedeutet Azidität die Menge ccm Vio NaOH, welche 

nötig sind, um 100 ccm Magensaft zu neutralisieren. Säurezahl ist 

Azidität X ccm Magensaft, das ist die Menge ccm n /io NaOH, die 

nötig sind, um die ganze Menge des in einer Portion ausgeschiedenen 

Saftes zu neutralisieren X 100. 


Versuch A. Gegenüberstellung von Kakao fettarm (14 pCt. Fett) 



und Kakaomasse (50 pCt. Fett). 


Zeit (Stunden) 

Menge (ccm) 

Azidität 


Säurezahl 

Der Hund erhielt 20 g Kakaopulver 

fettarm (14 pCt.) in 

200 ccm Wasser. 

V 2 

4,5 

100 


450 

1 

4,5 

110 


495 

i 1 /* 

1,2 

100 


120 

2 

0,8 

100 


80 

Der Hund erhielt 20 g Kakaomasse (50 pCt. Fett in 200 

ccm 

Wasser). 

2V, 

1,0 

80 


80 

3 

0,6 

80 


48 

37a 

4 

0,4 

80 


32 

Der Hund erhielt 20 g Kakaopulver fettarm (14 pCt.) in 

200 ccm Wasser. 

*V» 

1,8 

120 


216 

5 

1,2 

100 


120 

5 1 /«, 

0,9 

100 


90 

6 

0,3 

100 


30 


1) Münch, med. Wochenschr. 1906. No. 26. 
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Es wurde also in der gleichen Zeit von 2 Stunden sezerniert 
bei fettarmem Kakao (1) 11,0 ccm mit Säurezahl 1145 

„ Kakaomasse mit 50 pCt. Fett 2,0 „ „ „ 160 

„ fettarmem Kakao (2) 4,2 „ „ „ 456 

Man sieht die erhebliche Ueberlegenheit des fettarmen Kakaos, in 
der zweiten Periode, nachdem schon verschiedene Reize gewirkt haben, 
natürlich etwas abgeschwächt. 


Versuch B. 

Gegenüberstellung 

; von fettarmem, 

fettreich 


Pulver und Kakaomasse. 


Zeit (Stunden) 

Menge (ccm) 

Azidität 

Säurezahl 

20 g Kakaopulver mit 26 pCt. Fett in 

200 ccm Wasser. 


72 

3,8 

75 

285 

1 

1,8 

100 

180 

l 1 /2 

1,0 

80 

80 

2 

0,5 

80 

40 

20 g Kakaopulver mit 14 pCt. Fett in 

200 com Wasser. 


«Vs 

4,0 

00 

360 

3 

1,8 

150 

270 

3 1 /» 

1,0 

80 

80 

4 

0,5 

80 

40 

20 g Kakaomasse 50 pCt. Fett in 200 

ccm Wasser. 


472 

1,0 

60 

GO 

5 

2,0 

70 

140 

^ V 2 

0,5 

40 

20 


6 - - 

In je 2 Stunden wurde also sezerniert 

bei fettarmem Kakao 7,3 ccm mit Säurezahl 750 
„ fettreichem „ 7,1 „ „ „ 585 

„ Kakaomasse 3,5 „ „ „ 220. 


Versuch C. 

Dieselben Sorten in 

anderer 

Reihenfolge. 

Zeit (Stunden) 

Menge (ccm) 

Azidität 

Säurezahl 

20 g Kakaomasse mit 50 pCt. in 200 ccm Wasser. 


72 

6,0 

100 

600 

1 

1,8 

150 

270 

172 

1,0 

90 

90 

2 

0,6 

90 

54 

20 g Kakaopulvcr 

fettreich (25 pCt. Fett). 



272 

10,6 

130 

1378 

3 

5,5 

150 

825 

37 2 

6,0 

120 

720 

4 

2,0 

120 

240 

20 g Kakaopulver 

fettarm (14pCt. Fett). 



472 

15,8 

180 

2844 

5 

5,0 

190 

950 

572 

5,0 

120 

600 

6 

2,0 

160 

320 
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Es beträgt also hier in je 2 Stunden die Sekretion 
für Kakaomasse (50 pCt. Fett) der Menge 9,4 ccm, der Säurezahl 1014 

„ Pulver fettreich (26 „ „ ) „ „ 24,1 „ , „ „ 3163 

„ Pulver fettarm (14 „ „ ) „ „ 27,8 „ , „ „ 4714 

Diese Versuche, die an verschiedenen Tieren angestellt wurden und 
deren Resultate durch eine Anzahl weiterer Versuche bestätigt wurden, 
zeigen stets das gleiche Bild. Die Menge des sezernierten Saftes sowie 
seine Säurezahl fällt mit der Zunahme des Fettgehaltes. Die günstigsten 
Sekretions Verhältnisse zeigt also der stark abgepresste Kakao; es wurden 
also meine früheren Ergebnisse aufs beste bestätigt. 
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XXII. 

Aus dem tierphysiologischen Institut der Berliner Landwirtschaftlichen 
Hochschule. (Direktor: Geheimrat N. Zuntz.) 

Chromophotometer, ein neuer Apparat zur Bestimmung 
der Konzentration von Farblösungen, besonders zur Fest¬ 
stellung der Hämoglobinkonzentration und der Meuge 
des Blutes bei Lebenden 1 ). 

Von 

Dr. Johann Plesch (Budapest). 

Die klinischen Untersuchungsmethoden müssen leicht und rasch aus¬ 
führbar, bequem und dabei genau sein. Die gebräuchlichen Hämo¬ 
globinometer entsprechen nicht allen diesen Anforderungen. Ich glaube 
im Chromophotometer ein Instrument in die Hand des Klinikers und 
Physiologen geben zu können, mit welchem bei rascher und bequemer 
Handhabung so genaue Resultate zu erhalten sind,' wie mit keinem der 
gebräuchlichen Apparate. 

Beschreibung des Apparates. 

Das Chromophotometer 2 ) (s. Fig.) besteht zunächst aus einer auf der 
Grundplatte 1 angeordneten Kammer 2, die an der Vorderseite eine 
Milchglasplatte 3 trägt, durch welche das Licht in den Raum 2 gelangt 
und hier zwei hintereinander liegende Spiegel (Prismen) 4, 5 beleuchtet. 
Die reflektierende Fläche dieser Spiegel liegt in einem Winkel von un¬ 
gefähr 45°, sodass zwei Lichtbüschel reflektiert werden, die aus der 
Kammer 2 durch Oelfnungen 6, 7, die durch eine gemeinsame Glas¬ 
platte 8 bedeckt sind, herausstrahlen. Das von dem ersten Spiegel 4 
erzeugte Lichtbüschel gelangt auf ein Prisma 9, um hier rechtwinklig 
reflektiert zu werden. Die reflektierten Lichtstrahlen gehen zunächst 
durch die mit der Farblösung gefüllte Teströhre 10, sodass der Licht¬ 
strahl die Färbung der Testflüssigkeit erhält. Der gefärbte Lichtstrahl 
fällt nun in den Luramer-Brodhunschen Würfel. Es ist das schöne Ver¬ 
dienst von Martens 3 ), das Lummer-Brodhunsche photometrische Prinzip 

1) Nach einem Vortrag gehalten in der Berl. Physiol. Ges. am 1. Febr. 1907. 

2) Der Apparat (D. G. M. 301324) wird hergestellt von der Firma Franz 
Schmidt und Haensch, Optische Werkstatt, Berlin, Prinzessinenstr. 16. 

3) F. Martens, Verh. der Deutsch.Naturf.- u. Aerzteversammlg. 1900. München. 
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in der Kolorimetric als erster angewendet zu haben. Er beschrieb einen 
Kolorimeter als Ansatz für Spektrophotometer, wo er bei Anwendung 
der Tauchtrogeinrichtung einen Würfel verwendet, bei welchem zwischen 



1. Stativ. 2. Kammer. 3. Milchglassclieibe. 4. und 5. Reflektierende Spiegel. 0. und 
7 . Austrittsöffnung der reflektierten Lichtbüschel. 8. Glasschutzplatte. 9. Reflektierendes 
Prisma. 10. Teströhre. 11. Lummer-Brodhunschcr Würfel. 12. Matte Fläche in 
einem Prisma des Würfels. 13. Optische Korrektion. 14. und 15. Vergrösserungs- 
linsen. 16. Augendeckel. 17. Tauch trog. 18. Fixierter Bügel für den Tauchtrog. 

19. und 20. Teile des Stativs. 21. Innerer Tauchzylinder. 22. Bügel für den inneren 
Tauchzylinder. 23. Zahnradschraube mit Nonius. 24. Millimcterteilung. 25. Mittlerer 
Zylinder. 26. Schraubengewinde. 27. Schraubenmutter zur Verstellung des mittleren 
Tauchzylinders. 28. Stange mit Millimcterteilung. 29. Kreisnonius. 

den aneinander gekitteten Hypotenusenflächen der beiden Prismen ein 
Silberstreifen sich befindet, welcher die Lichtstrahlen reflektiert bezw. 
abhält. Die Silberstreifenwürfel sind nach meiner Erfahrung für feinere 
Messungen nicht so geeignet, als die total reflektierenden Würfel. Bei 
dem Chromophotometer besteht der Lummer-Brodhunsche Würfel aus 

Zciurhr. f. klin. Medizin. 63. Bd. H. 'tu. 6. *n 
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zwei Prismen, deren Hypotenusenflächen aneinander gekittet sind. Das 
eine Prisma hat in der Mitte auf der Hypotenusenfläche eine kreisrunde, 
matte Fläche 12. Diejenigen Lichtstrahlen, die auf den mittleren Teil 12 
fallen, werden senkrecht nach oben reflektiert, dagegen gehen diejenigen 
Lichtstrahlen, die seitlich von der matten Fläche auffallen, frei durch 
den Würfel und werden über die Linsen 14, 15 dem Augendeckel 
16 zugeführt, sodass das Auge des Beschauers eine beleuchtete gefärbte 
Fläche in Form eines Kreises erblickt, dessen Mitte freibleibt. 

Das zweite von dem Spiegel 5 der Kammer 2 reflektierte Licht¬ 
büschel gelangt, nachdem es die Oeffnung 7 der Kammer 2 verlassen 
hat, in die zu untersuchende Flüssigkeit, die sich in einem Glasröhre 17 
befindet, durchläuft dieselbe und gelangt ebenfalls in den Lummer- 
Brodhunschen Würfel 11. Von diesem Lichtbüschel werden diejenigen 
Strahlen, welche auf den Teil des Würfels seitlich zur matten Fläche 12 
auftreffen, durch den Würfel hindurchgehen, also im Gesichtsfeld nicht 
sichtbar sein, während diejenigen Lichtstrahlen, die auf die matte Fläche 12 
fallen, rechtwinklig reflektiert werden und ebenfalls in den Augendeckel 16 
gelangen. Sie beleuchten die oben erwähnte, von den anderen Strahlen 
freigelassene Mitte des Kreises. Letztere beleuchtete ebenfalls kreis¬ 
förmige Fläche liegt konzentrisch innerhalb des erstgeschilderten Kreises. 
Das rohrförmige Glas 17, das die zu untersuchende Flüssigkeit enthält, 
ist mit einem Bügel 18 an dem Ständer 19 starr befestigt, der seiner¬ 
seits an der Hinterseite der Kammer 2 angeordnet ist und am oberen 
Ende eine Platte 20 trägt, die in der aus der Figur ersichtlichen Weise 
das Prisma 9, die Teströhre 10, den Luramer-Brodhunschen Würfel 11, 
den Tubus 16 und die optische Korrektion 13 aufnimmt. 

Innerhalb des erstgenannten rohrförmigen Glases 17 ist ein zweites 
Rohr 21 angeordnet, welches in einem Bügel 22 sitzt, der auf dem 
Ständer 19 mittelst eines Zahnstangengetriebes 23 nach Massgabe einer 
Skala 24 in der Höhe verstellt werden kann. Je mehr dieses Rohr 21 
in die in dem Rohr 17 befindliche zu untersuchende Flüssigkeit eintaucht, 
wird die Schichthöhe dieser Flüssigkeit, die von dem von Spiegel 5 
reflektierten Lichtbüschel zu durchlaufen ist, verringert, so dass man durch 
Verstellung dieses Rohres 21 mittels des Getriebes 23 die Schichthöhe 
so lange ändern kann, bis die beiden im Augendeckel sichtbaren Kreise 
die gleiche Färbung besitzen. Die jeweilige Verstellung wird an der 
Skala 24 abgelesen, sodass hieraus ohne weiteres der Färbungsunterschied 
der zu untersuchenden Flüssigkeit, gegenüber der in der Teströhre, fest¬ 
gestellt werden kann. 

Um den Apparat für jegliche Farbkonzentrationsbestimmung brauch¬ 
bar zu machen, ist dem Chromophotoraeter ein Glastrog von derselben 
Breite wie die Länge der Röhre beigegeben. Um die Gleichheit der 
Lichtintensität nicht zu stören, mussten sämtliche Glasplatten aus dem¬ 
selben Glas geschnitten werden. 
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Das koloriraetrische Prinzip des Apparates. 

Giessen wir in den Zylinder 17 dieselbe Flüssigkeit, mit welcher 
die Röhre 10 gefüllt ist, so wird bei der bestehenden gleichen Belichtung 
Farbengleichheit des Gesichtsfeldes dann eintreten, wenn die Verschluss¬ 
platte des Tauchzylinders von dem Boden des Tauchtroges genau so weit 
entfernt ist, als die Röhre 10 lang ist, d. h. die Schichtdicken gleich 
sind. Die dem Apparat beigegebene Röhre 10 ist 20 mm lang, somit 
wird bei gleich konzentrierten Farblösungen der Nonius 20 mm Schicht¬ 
dicke zeigen müssen. Ist die untere Schichtdicke grösser als 20 mm, 
so wird auf diesem Wege weniger Licht durchdringen können als auf 
dem Wege durch die Teströhre, der innere Ring wird dunkler sein. Ist 
hingegen die Schichtdicke unten kleiner als 20 mm, so wird der innere 
Ring heller als der äussere erscheinen. Ebenso verhält es sich bei der¬ 
selben Schichtdicke, aber verschiedener Konzentration der Flüssigkeiten. 
Ist die Flüssigkeit im Tauchtrog 17 weniger konzentriert als die in der 
Röhre 10 befindliche, so wird die Schichtdicke im Tauchtrog grösser als 
20 mm sein müssen, um Gleichheit im Gesichtsfelde hervorzurufen; ist 
sie konzentrierter, so wird die Schichtdicke geringer als 20 mm sein. 

Es besteht somit ein umgekehrtes Verhältnis zwischen Konzentration 
und Schichtdicke: 

Ci : C 2 — s 2 • Sj 

wobei c x die bekannte Konzentration der Testlösung, 

c 2 die gesuchte Konzentration der zu untersuchenden Lösung, 
s x die bekannte Schichtdicke der Teströhre, 

So die gefundene Schichtdicke im Tauchtrog bedeutet. 

Die gesuchte Konzentration ist somit aus der Formel 

c - ° lSl 

°2 — 

S 2 

leicht zu berechnen. 

Laut diesen Angaben ist der Chromophotometer für jede Farb- 
konzentrationsbestimmung brauchbar. 

Hämoglobinometrie. 

Zur Hämoglobinbestimmung brauchen wir eine Testlösung von be¬ 
kannter Häraoglobinkonzentration oder ein anderes Vergleichsobjekt, 
welches der Farbe des Blutes in bestimmter Konzentration entspricht. 

Die schlechte Haltbarkeit und wechselnde Farbe der Blutlösungen 
vcranlasste schon seit langem die Forscher nach einem geeigneten halt¬ 
baren und der Blutfarbe entsprechenden Material zu suchen. Haupt¬ 
sächlich wurden bisher gefärbtes Glas und Farblösungen verwendet. Die 
ersten, die das gefärbte Glas für die Hämoglobinometrie angewendet 
haben, waren Jolyet und Laffont 1 ); nach ihnen wurde cs bei den 


1 ) Bullet, soc. de Biolog. 1877. 
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verschiedensten Hämoglobinometern gebraucht, unter welchen die grösste 
Verbreitung das von Fleischl angegebene und von Miescher vielfach 
verbesserte fand. 

Die Resultate mit dem Purpurglas waren nicht sehr genau. So 
fand Lambling bei der Nachprüfung des Jolyet-Laffontschen 
Apparates „Fehler von 1 pCt. des Hämoglobinwertes und 0,2—0,3 für 
100 Blut a . Bei der Nachprüfung des Fleischlschen Apparates konstatierte 
Winternitz 1 ) Abweichungen von 2—3 pCt. des wahren prozentischen 
Hämoglobinwertes. Allerdings hat es die neueste Technik soweit gebracht, 
dass mit dem Fleischl-Miescherschen Hämoglobinometer nach Veillon 2 ) 
der Fehler wesentlich geringer ist, als mit dem alten Fleischlschen 
Apparate. 

Als ein anderes Vergleichsobjekt diente dasPikrokarmin. Rajevszky 3 ) 
fand, dass durch geeignete Mischung von Karmin und Pikrinsäure ein 
Farbengemisch herzustellen ist, welches der Farbe des Blutes sehr 
ähnlich ist. Dieser Farbstoff bewährte sich aber nicht, da er sich schon 
nach 4 Monaten wesentlich veränderte und zwar „traten deutliche Unter¬ 
schiede in der Nuance auf, welche auf Zersetzung des Karmins beruhte“ 
(Rajevszky). Dennoch hat Gowers bei seinem Hämoglobinometer 
das Pikrokarmin als Vergleichsobjekt beibehalten. Nach Sahli 4 5 ) ändert 
auch die Gowcrssche Lösung ihre Farbe und ist daher für genaue 
Hämoglobinbestimmung nicht brauchbar, da mit der Zeit die Fehler bis 
zu 10 pCt. des richtigen Hämoglobinwertes ansteigen. 

Hoppe-Seyler 6 ) sagt: „Die kolorimetrischen Methoden, in welchen 
Blutlösungen mit rotem Glas oder einer Mischung von Karmin und 
Pikrinsäure in der Färbung verglichen werden, sind aus dem Grunde zu 
verwerfen, weil die Farben des roten Glases oder des Pikrokarmin mit der 
Blutlösung nie genau übereinstimmen.“ Es besteht auch noch heute dieser 
Satz. Ist auch die Färbung des Glaskeiles bei dem Fleischl-Miescher¬ 
schen Apparat der Blutfarbe sehr ähnlich, so sind doch Nuancedifferenzen 
vorhanden, die erst nach sehr langer Uebung ihren störenden Einfluss 
verlieren. Ausserdem muss man sich stets auf die Genauigkeit der 
Fabrik verlassen, was schon für sich ein grosser Nachteil ist. Hinzu 
kommt, dass Farbengleichheit nur bei Lampen- und nicht bei Tageslicht 
besteht. Das Lampenlicht dürfte aber bei verschiedenem Brennmaterial 
und verschiedenen Lampen nicht unerheblich in seiner Färbung variieren. 

Aus den angeführten Gründen versuchte Sahli das Blut in eine 
haltbare Form überzuführen und so als Vergleichsflüssigkeit zu verwenden. 
Er kam auf das Salzsäurehämatin, das er seinem Hämometer als Ver- 

1) Winternitz, Zeitschr. f. physiolog. Chemie. 1895. Bd. 21. S. 479. 

2) Veillon, Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. 1897. 

3) Arcadius Rajevsky, Pflügers Arch. 1875. Bd. 12. S. 70. 

4) Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. Leipzig 1905. S.G58. 

5) Hoppe-Scyler, Zeitschrift f. phys. Chemie. Bd. 16. S. 505. 
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gleichsflüssigkeit beigibt. Die Erfahrungen mit dieser Standardlösung 
sind nicht die besten. Mit der Zeit entsteht ein flockiger Niederschlag 
und der Farbenton ändert sich. 1 ) 

Für meinen Apparat konnte ich weder das Glas, noch das Pikro- 
karmin verwenden, da schon die geringsten Farbdifferenzen die genaue 
Ablesung sehr nachteilig beeinflussen. Das Salzsäurehäraatin war wegen 
der begrenzten Haltbarkeit ebenfalls nicht gut zu verwenden. So ent¬ 
schied ich mich für das Kohlenoxydhämoglobin, auf dessen Haltbarkeit 
zuerst Hoppe-Seyler 2 ) hingewiesen hat, der es zum erstenmal bei seiner 
hämoglobinometrischen Doppelpipette anwendete. Ist eine Kohlenoxyd¬ 
hämoglobinlösung luftdicht mit Kohlenoxydgas abgeschlossen, so bleibt 
sie nach Hoppe-Seyler in ihrer Farbe viele Jahre unverändert. 

Winternitz 3 ) hatte Kohlenoxydhäraoglobinlösungen aufbewahrt, die 
nach 5 Jahren nicht die geringste Aenderung erlitten haben. Dieselben 
Erfahrungen hatte Haid ane 4 ) mit Kohlenoxydhämoglobin gemacht, der 
es ebenfalls für hämoglobinometrische Zwecke bei seinem auf Gower- 
schem Prinzip beruhenden Apparate angewendet hat. Meine Erfahrung 
bestätigt die Beobachtung der genannten Forscher, nur muss streng 
darauf geachtet werden, dass die Kohlenoxydhämoglobinlösung nicht 
längere Zeit den Sonnenstrahlen oder dem Tageslicht ausgesetzt 
wird. Bei Einwirkung des Lichtes ändert sich die Farbe und wird einer 
Methamoglobinlösung ähnlich. Im Dunkeln kehrt die Farbe des CO- 
Hämoglobins, bei nicht wesentlich veränderten Lösungen, zurück. 

Die Vorteile des Kohlenoxydhämoglobins als Vergleichsflüssigkeit 
liegen darin, dass erstens die Farbengleichheit mit dem zu untersuchen¬ 
den Blute, dessen Farbstoff durch Durchleiten von Leuchtgas- ebenfalls 
in Kohlenoxydhämoglobin umgewandelt wurde, auf das schärfste einzu¬ 
stellen ist, zweitens wird bei bekannter Konzentration der Testlösung 
mit Hilfe der angegebenen Formel der richtige Hämoglobinwert der zu 
bestimmenden Lösung direkt zu berechnen sein. 

Da ich eine bequem überall kontrollierbare Standardlösung dem 
Apparate beigeben wollte, habe ich statt der spektrophotometrischen oder 
gasanalytischen Hämoglobinbestimmung mich zu der Eisenbestimmung 
entschlossen. Ist auch das Verhältnis des Eisens zum Hämoglobin und 
zur Färbekraft im pathologischen Blute nicht ganz konstant, wie dies 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Meines Wissens verwendet jetzt Sahli 
eine Lösung, die haltbarer ist. Sollte die sich bewähren, so könnte sie ohne weiteres 
bei meinem Apparat Anwendung finden. Es könnte dann das Blut, welches nach 
der unten angegebenen Weise konserviert ist, durch Umwandlung in Salzsäurehämatin 
als Standardlösung sich eignen. 

2) Hoppe-Seyler, 1. c. 

3) Winternitz, 1. c. S. 468. 

4) Haldane, The colorimetric deteruiination of Hämoglobin. Journ. of. Physiol. 
öd. 26. S. 497. 
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die Untersuchungen von Aron und Müller uns gezeigt haben, schien 
mir dennoch das Eisen als das beste, weil die anderen Faktoren noch 
grössere Inkonstanz zeigen. 

Das Blut wurde einem Kalbe entnommen und durch kräftiges 
Schütteln mit Quecksilber defibriniert. 

Nach, mehreren gut übereinstimmenden Bestimmungen des Eisens 
nach Neumann war im Mittel in 100 ccm des untersuchten Blutes 
26,17 mg Eisen enthalten. Zur Berechnung des Hämoglobins nahm ich die 
Jaquet-Hüfnersche Zahl von 0,336 pCt. Fe. an. Somit enthielt das 
Blut 7,78 pCt. Hämoglobin. Eine grössere Menge dieses Blutes wurde 
in besonderen Gefässen aufbewahrt. Die Glaskolben sind oben und 
unten mit eingeschliffenen einfach durchbohrten Hähnen, die mit einem 
kapillaren Schlauchansatz versehen sind, verschlossen. Das evakuierte 
Glasgefäss wurde mit dem Blute halb gefüllt und dann reines Kohlenoxyd 
nachgesaugt und kräftig geschüttelt. Die Verwendung von Leuchtgas 
als Kohlenoxydquelle ist nicht ohne weiteres zulässig, da wenigstens das 
Berliner Leuchtgas zu allmählich cintretenden Farbänderungen Anlass 
gibt. Das Gas ist öfter abgesaugt und erneuert worden. Will man 
sich jetzt aus diesem Blut eine Lösung machen, so verbindet man die 
obere Kapillarröhre mit einem Kohlenoxydgasometer, öffnet den Hahn 
und lässt unten beliebige Mengen des Blutes ausfliessen. Beim Aus- 
lliessen wird durch den oberen Hahn die entsprechende Menge CO in 
die Flasche gesaugt. Soll dieses Blut einer 250fach verdünnten 
14proz. Hämoglobinlösung entsprechen, muss es nach unserer Berechnung 
150,38 mal verdünnt werden. 

Diese Lösung ist bei dem Fabrikanten stets vorrätig, doch kann 
sie auch von jedermann auf dem beschriebenen Wege verfertigt werden, 
und ich halte dies für einen besonderen Vorteil des Apparates. 

Die Empfindlichkeit des menschlichen Auges ist viel grösser für 
helle als für dunkle Farbentöne. Die Helligkeit einer Hämoglobinlösung 
wird natürlich ebenso wie von der Konzentration auch von der Schicht¬ 
dicke abhängen. Ich wählte darum die Verdünnung von 1: 250, weil 
bei 2 cm Schicht der Farbenton einer 14proz. Hämoglobinlösung der 
empfindlichste zu sein scheint und weil es bei einer klinischen Methode 
darauf ankorarat, mit geringen Mengen Blut auszukomnaen. 

Die Füllung der Teströhre geschieht in der Weise, dass man die 
Röhre mit der kohlenoxydgesättigten Blutlösung bis ca. 2 mm vom Rande 
füllt und in dem man einen CO-Strom über die Röhre strömen lässt, 
schnell mit dem Deckgläschen schliesst. Um einen luftdichten Abschluss 
zu sichern, ist es gut, die Ränder der Röhre mit einer dünnen Schicht 
Fett zu beschmieren. Sobald wir die Röhre in horizontale Lage bringen, 
sammelt sich das Kohlenoxydgas in der oberen kuppelartigen Aus¬ 
buchtung und die Flüssigkeit füllt das Lumen aus; so ist die Blutlösung 
auf zweckentsprechende Weise unter Kohlenoxydatraosphärc dicht ab- 
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geschlossen, ohne das Gesichtsfeld zu beeinträchtigen. Die Verschluss¬ 
platten der Röhre sind durch zwei mit Klammern befestigte Metall¬ 
rahmen gegen Verschiebung gesichert. 

Als Lichtquelle kann natürliches und künstliches Licht verwendet 
werden, dabei ist nur zu beachten, dass nicht das totalreflektierende 
Prisma und der Würfel durch direkte Bestrahlung viel Nebenlicht erhält. 
Gegen das Blenden der Augen ist am Apparat ein Schirm angebracht. 

Die Ausführung einer Hämoglobinbestimmung. 

Durch das Anbringen der Prismen 4 und 5 ist eine gleichmässige 
Belichtung gesichert. Treten somit Verschiedenheiten im Gesichtsfelde 
auf, so kann die Ursache nur im Wege der Lichtstrahlen liegen, d. h. 
in den Scheiben, Prismen oder in der Flüssigkeit. Einerseits um den 
Apparat ohne Farbflüssigkeit und mit Farbflüssigkeit prüfen zu können, 
anderseits um den Apparat für jede kolorimctrische Bestimmung brauch¬ 
bar zu machen, ist dem Chromophotometer ein offener planparalleler 
Trog beigegeben, dessen planparallele Platten von derselben Scheibe ge¬ 
schnitten sind als die Platten am Tauchtrog und am Tauchzylinder sowie 
die Scheiben der Teströhre. Dadurch sind die Lichtabsorptionsverhält¬ 
nisse auf beiden Wegen des Strahlenganges dieselben. Ist der plan- 
parallele Trog und der Tauchtrog leer, so muss das Gesichtsfeld gleich- 
massig sein. Sind die Scheiben verunreinigt, so ist natürlich die Licht¬ 
absorption verändert. Ebenso treten Fehler auf, wenn die zu untersuchende 
Flüssigkeit trübe ist und herumschwimmende Staubteilchen enthält. Es 
ist deshalb eine Bedingung, um genaue Resultate erhalten zu können, die 
saubere Arbeit. Die Scheiben sind stets zu reinigen und die Flüssig¬ 
keit ist zu filtrieren. Die Prismen und der Würfel sind durch Metall¬ 
gehäuse gut geschützt und wenn der Apparat zugedeckt aufbewahrt 
wird, ist eine Reinigung dieser Teile kaum nötig. Ich halte es für 
wichtig darauf aufmerksam zu machen, dass die lichtbrechenden Medien 
nie mit ungeschützten Fingern angefasst werden, sondern stets mit einem 
nicht staubenden Seiden-, Leinen- oder Lederlappen gereinigt werden. 
Es sind dies Vorsichtsmassregeln und Weisungen, die bei jedem optischen 
Instrument zu befolgen sind, aber wegen der Empfindlichkeit des Chromo- 
photometers gegen Lichtdifferenzen hier besonders zu betonen waren. 

Es kann Vorkommen, dass Schatten im Gesichtsfelde auftreten. 
Diese rühren meist von Luftblasen her, die sich an der unteren Platte 
des Tauchzylinders befinden. Durch Hin- und herbewegen, Andrücken an 
die Platte des Tauchtroges, oder Hinausheben aus der Flüssigkeit ist 
dieses Uebel sehr rasch beseitigt. 

Zur Ausführung einer Hämoglobinbestimmung ist dem Chromo¬ 
photometer noch eine Kapillarpipette und ein Messgefäss beigegeben. 

Die Kapillarpipette besitzt zwei Marken und zwar bei 0,1 und 
0,2 ccm. 
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Das Messgefäss ist von zylindrischer Form und hat einen engen 
langen Hals. An dem Hals sind zwei Marken bei 50 und 51 ccm an¬ 
gebracht um nicht eine neue Lösung bereiten zu müssen, im Fall nicht 
genau auf die Marke 50 eingefüllt wurde. 

Der Gang einer Hämoglobinbestimraung ist folgender: Zunächst 
müssen wir stets kontrollieren, ob nicht Verunreinigungen im optischen 
System vorhanden sind und ob wir ein gleichmässig beleuchtetes Gesichts¬ 
feld haben. Das prüfen wir am besten so, dass wir alle dazwischen 
geschalteten Gläser, d. i. Tauchtröge, Teströhre entfernen. 

Das Blut wird unter Anwendung der üblichen Kautelen von einer 
Fingerbeere des Patienten entnommen. Ich möchte dabei die alte be¬ 
währte Methode, den Stich mit einer abgebrochenen Schreibfederspitze aus¬ 
zuführen, empfehlen. Der Stich ist kaum zu fühlen, und das Blut quillt 
ohne Pressen und Drücken in genügender Quantität im Gegensatz zu 
anderen Stichmethoden, wo durch das gewaltsame Herausdrücken des 
Bluttropfens das Resultat erheblich beeinträchtigt wird. Der ausgetretene 
Blutstropfen wird mit der Kapillarpipette bis zur Marke aufgesaugt und 
in den Messkolben gebracht. Es ist angezeigt in den Messkolben schon 
vorher die Sodalösung von 1 pM. zu bringen, mit welcher wir die Pipette 
ausspülen. Haben wir alles Blut aus der Pipette ausgewaschen, wird 
der Messkolben bis zur Marke 50 oder, wenn das nicht gelingt, bis zur 
Marke 51 aufgefüllt. Die Sodalösung gibt eine klare Flüssigkeit und 
wird besonders bei Untersuchungen von Blut, welches kernhaltige rote 
Blutscheiben enthält (Vögel, Fische, Amphibien), unentbehrlich sein. Bei 
andern Lösungsmitteln entsteht nämlich alsbald hämoglobinhaltiger 
Niederschlag, wodurch die quantitative Farbstoffbestimmung illusorisch wird. 

Die Lösung muss dann mit Kohlenoxyd gesättigt werden. Reines 
Kohlenoxyd ist einfach herzustellen. Man verwendet Oxalsäure, die mit 
konzentrierter Schwefelsäure versetzt wird. Durch gelindes Erwärmen 
entsteht CO und CU 2 . Leiten wir das entstehende Gas durch KOH oder 
durch einen Natronkalkturm und befreien das Gas von der Kohlensäure, 
so können wir das reine Kohlenoxyd im Gasometer auffangen. Oerum 1 ) 
empfiehlt folgende von Bunsen herrührende Methode zur Herstellung von 
reinem Kohlenoxyd. 13 Gewichtsteile ameisensaures Natron werden mit 
10 Gewichtsteilen konzentrierter Schwefelsäure (132 und 98) gemischt. 
Diese Mischung gibt in der Kälte vollständig reines Kohlenoxyd. 13 g 
ameisensaures Natron geben 4 Liter CO. 

Es ist praktisch einfacher und genau so geeignet zur Sättigung, das 
gewöhnliche Leuchtgas zu benützen, nur ist es angezeigt, das Gas durch 
eine Spülflasche vorerst zu leiten, da es sonst die Flüssigkeit verun¬ 
reinigen könnte. Die S. 478 erwähnte Farbenveränderung tritt erst nach 
Tagen ein. 


1) Oerum, Festschrift für Olof Uammarsten. 1004.5. 
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Es ist besser, die genau hergestellte Blutlösung in einen grösseren 
Kolben (ca. 200 ccm) zu füllen um einen Verlust beim Durchleiten des 
Gases zu vermeiden. Ist der Kolben, in welchen wir die Blutlösung ge¬ 
bracht haben, genügend gross, so führt man das Leuchtgas mittels eines 
nicht in die Flüssigkeit eintauchenden Schlauches hinein und schüttelt 
kräftig durch. 

Bei der Grösse der Verdünnung von 1 : 250 ist schon eine sehr ge¬ 
ringe Menge CO genügend, um eine Sättigung herzustellen. Man braucht 
daher nicht lange Leuchtgas durch die Flasche zu leiten und die Gefahr 
einer Intoxikation ist auch beim Arbeiten in einem kleinen Zimmer so¬ 
mit nicht vorhanden. 

Bevor wir die gesättigte Lösung in den Tauchtrog bringen, ist es 
nötig, dass wir uns überzeugt haben, ob dieselbe nicht trübe ist oder 
Staubpartikel enthält. Es ist daher gut, die Flüssigkeit stets durch ge¬ 
härtete Filter zu filtrieren. Auf diesen Punkt möchte ich ganz be¬ 
sonders aufmerksam machen. Jedes einzelne Staubpartikelchen wird 
durch darauffallendes Licht selbstleuchtend und gewinnt eine völlig un¬ 
bestimmbare optische Wirkung, welche den Strahlengang im Chromo- 
photometer stört. Die Fehler, welche so entstehen, sind verhältnismässig 
gross. (Bei gleicher Konzentration der Lösungen bis zu ein Millimeter 
Differenz in der Dicke der Schicht.) Damit Fehler durch geringe Verun¬ 
reinigung ausgeschaltet werden, ist es gut, den Kasten, der dem Chromo- 
photometer beigegeben ist, zu benutzen, da er das Nebenlicht abhält. 

Von der Kohlenoxydhämoglobinlösung werden 20—25 ccm in den 
Tauchtrog gefüllt. Ist er zu voll, so besteht die Gefahr, dass beim 
Senken des Tauchzylinders die Flüssigkeit überläuft. 

Die Teströhre wird zwischen Prisma 5 und Würfel 11 gesetzt und 
nun muss durch Drehen der Zahnradschraube der Tauchzylinder solange 
gesenkt-werden, bis Farbengleichheit des Gesichtsfeldes eintritt. Haben 
wir vor dem Versuch oder im Laufe desselben den Tauchzylinder soweit 
gesenkt, bis sich der Tauchtrog und Tauchzylinder berühren und den 
Stand des Nonius als Nullpunkt für den jeweiligen Versuch notiert, so 
ist dann von der abgelesenen Höhe bei Farbengleichheit, um die wahre 
Schichtdicke zu bekommen, diese Zahl zu subtrahieren. Lesen wir z. B. 
32,6 mm bei Farbengleichheit ab, und der Nonius zeigte bei völliger 
Berührung der Platten des Tauchtroges und Tauchzylinders 0,3 mm, so 
ist die Schichtdicke, bei welcher wir Farbengleichheit mit der Farbe der 
Teströhre erzielen, 32,6 — 0,3 = 32,3 mm. 

Die Ablesung geschieht wie bei optischen Bestimmungen im allge¬ 
meinen. Es werden mehrere Ablesungen gemacht und von diesen dann 
die Mittelzahl genommen. Diese Methode hat den grossen Vorteil, dass 
sie bei einem Versuch eine unbeschränkte Zahl von-Kontrollablesungen 
gestattet, was bei den Gowers ähnlichen Methoden nicht möglich ist. 
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Der Chromophotometer ist so empfindlich, dass zwischen verschie¬ 
denen Untersuchungen kaum mehr als 0,2 mm Abweichungen Vorkommen. 
Das durch Mikroskop, Polarisationsapparate etc. optisch geschulte Auge 
des Arztes braucht keine besondere Uebung um ganz genau auf Farben¬ 
gleichheit einstellen zu können. 


Genauigkeit des Chromophotomcters und Berechnung des 

Hämoglobins. 

Die Prüfung des Chromophotomcters ist einwandfrei auf folgende 
Weise auszuführen. Man füllt eine Farblösung in die beschriebene Kü¬ 
vette, deren Schichtdicke bekannt ist. Mit derselben Flüssigkeit wird 
der Tauchtrog gefüllt und jetzt auf Farbengleichheit eingestellt. Da wir 
die gleiche Flüssigkeit benutzten, muss auch, wenn keine Trübung 
oder Verunreinigung vorgekommen ist, die Schichtdicke auf beiden 
Wegen des Strahlenganges gleich sein. Ist die Konzentration der Farb¬ 
lösung im Tauchtrog von der in der Teströhre verschieden, so wird die 
Schichtdicke, der Konzentration entsprechend, geändert werden müssen. 
Z. B. ist die Küvette 20 mm breit, wird bei gleicher Lösung der Nonius 
ebenfalls 20 mm über den Nullpunkt stehen, bei 50proz. Lösung 40 mm, 
bei 75proz. Lösung 60 mm, bei doppelt konzentrierter Lösung 10 mm u. s. w. 
zeigen. Schon nach geringer Uebung wird der Ausschlag nach oben 
und nach unten nicht mehr als 0,1 mm gross sein. So hat Herr Geheim¬ 
rat Zuntz bei seiner ersten Ablesung 13,9, 14,1, 14,1, 14,1; Herr 
Professor A. Loewy in einem anderen Falle 20,3, 20,3, 20,1, 20,3 
hintereinander abgelesen. 

Die Einstellung ist auf 0,1 mm genau. Was den prozentischen 
Wert von 0,1 mm anbelangt, ist dieser für 20 mm Teströhrenlänge und 
14proz. Hämoglobinlösung und bei einem Schichtdickenstand im Tauch¬ 
trog von 20,1 = 0,5 pCt. = 0,07 g Hämoglobin = 0,0047 g Eisen auf 
100 Blut berechnet. Je geringer die Konzentration der zu untersuchenden 
Lösung, um so geringer wird auch dieser Wert sein, wie es aus der 


c d 

Formel Co = —\ - 1 - zu berechnen ist. 
d 0 


So z. B. macht 0,1 mm zwischen 


40,0 und 40,1 mm nur 0,13 pCt. = 0,018 Hämoglobin = 0,0018 g Fe. 
Ich glaube, dass praktisch die Genauigkeit des Chromophotometers in 
der beschriebenen Anordnung ausreichen wird. Sollte aber für besondere 
Zwecke eine Verfeinerung der Ablesungswerte nötig sein, so kann man 
dies durch feinere Noniuseinteilung eventuell durch Verdünnung und ent¬ 
sprechend grössere Schichtdicke der Testflüssigkeit ohne besondere 
Aenderung am Apparate anstellen zu müssen, ausführen. 

Wie aus obigen Zahlen hervorgeht, sind die Resultate mit dem 
Chroraophotometer genauer, als bei jedem anderen Instrument, und so 
wäre daher eine Prüfung mit anderen Methoden gar nicht am Platze 
gewesen. 
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Der Spektrophotometer, vorausgesetzt eine lange Uebung und tadel¬ 
loses Arbeiten, gibt Ablesungsdifferenzen von 0,4°, die wir auch bei 
Hüfner finden, das entspricht bei einer Totaldrehung von 60° einem 
Fehler von 1 / 150 = 0 ) 1 pCt. des Wertes = 0,09 g Hämoglobin im normalen 
Blute. Sehen wir aber die Zahlen von zwei so geübten Arbeitern wie 
Aron und Müller 1 ) an, so finden wir bei r/ = 59° Abweichungen von 
0,8° in der Ablesung. Ich selbst brachte es bei grosser Uebung auch 
nicht auf eine grössere Genauigkeit. Das beträgt aber V 73 des Wertes. 
Beim Chromophotometer werden schlechte Ableser bei 40 mm Schicht¬ 
dicke nicht höhere Abweichungen als 0,4 mra = 1 / 100 des Wertes = 0,07 g 
Hämoglobin haben. Wir sehen, dass die Resultate genauer sind, als mit 
dem Spektrophotometer zu erreichen ist. 

Der Vergleich mit anderen Hämoglobinometern fällt für den Chromo¬ 
photometer noch günstiger aus. Bei der Nachprüfung des Fleischlschen 
Hämoglobinometers fand Winternitz 2 ) Abweichungen von 2—3 pCt. 
Türk 3 ) sagt, dass die Werte unter 20 und über 80 bei dem Apparate 
überhaupt nicht zu gebrauchen sind. Nach Veillon 4 ) gibt der von 
Miescher modifizierte Fleischlsche Apparat 1—1V 2 pCt. Fehler. Der 
Gowerssche gibt nach Sahli 5 ) bis lOpCt., die Tallquistsche Farben¬ 
skala 10—15 pCt. Fehler. Die Genauigkeit des neuen Sahlischen 
Hämometers beträgt 2—3 pCt. 

Bei der fast unbeschränkten Haltbarkeit des Kohlenoxydhämoglobins 
wird zwar die Erneuerung der Testflüssigkeit nicht allzuoft Vorkommen, 
aber es bietet immerhin eine besondere Sicherheit, wenn man von jeder¬ 
mann unabhängig sich selbst eine solche bereiten kann. Will man sich 
für alle Fälle vorsehen, so kann man die Hämoglobinkonzentration 
frischen Rinderblutes mit dem Chromophotometer feststellen und das 
Blut in der von mir benutzten Weise unter Kohlenoxyd aufbewahren. 
Um dieses Blut dann für eine 250fach verdünnte 14proz. Hämoglobin¬ 
lösung zu gebrauchen, muss die Verdünnung nach dieser Formel be¬ 
rechnet werden: 

v = 250 XC 

14 

wobei V den Verdünnungsgrad, C die gefundene Hämoglobinkonzentration 
des untersuchten Blutes bedeutet. 

Zur grösseren Bequemlichkeit ist jedem Apparat eine Tabelle bei¬ 
gegeben, die für jeden Teilstrich des Nonius den entsprechenden Hämo¬ 
globinwert angibt, wenn die Testlösung 14 pCt. ist. 

1) Aron und Müller, Arch. f. Anat. u. Phys. 1906. S. 113. 

2) Winternitz, Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. XXI. S. 479. 

3) Türk, Münch, med. Wochenschr. 1907. No. 5. 

4) Veillon, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1892. 

5) Sahli, 1. c. S. 658. 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


484 J. PLESCH. 

Natürlich kann jedermann seine Standardlösung nach Belieben ver¬ 
schieden konzentriert wählen, da die 14 proz. Lösung ebenfalls will¬ 
kürlich gewählt ist. Man tut aber gut, wenn wir uns an diese Lösung 
halten, da sie den normalen Verhältnissen entspricht und der mit 100 
bezeichnete Wert der meisten Hämoglobinometer um diese Konzentration 
herum schwankt. 

Ist ein Untersucher für rote Farbe nicht empfindlich, so kann die 
Farbe der zu untersuchenden Flüssigkeit durch Vorsetzen eines Farben¬ 
filters vor die Scheibe 3 beliebig geändert werden. Für Blut würde ich 
das Gemisch von chromsaurem Kali und Kupfersulfat, wie es Zettnow 
angegeben hat, empfehlen. 

Ich bin mir dessen vollbewusst, dass ich in meiner Standardlösung 
keine Hämoglobinlösung von absoluten 14 pCt. gegeben habe, wie ich 
S. 477 dargelegt habe. 

Weitere Verwendbarkeit des Chroraophotometers. 

Wie schon erwähnt, ist mit dem Apparate bei Anwendung ent¬ 
sprechender Testflüssigkeiten jede Farbkonzentrationsbestimmung auszu¬ 
führen. So kann auch der Chromophotometer für Farbenreaktionen in 
der Chemie Verwendung finden. Für physiologische Zwecke können die ver¬ 
schiedenen farbigen Flüssigkeiten, wie Harn, Galle etc., untersucht werden. 

Zur Feststellung des Mischverhältnisses von zwei und mehr Farben 
kann der Chromophotometer ebenfalls benutzt werden. Zu diesem Zweck 
kommt für zwei Farben der Zylinder 25 zur Anwendung, welcher kon¬ 
zentrisch den Zylinder 21 umschliesst und ebenfalls konzentrisch im 
Tauch trog 17 liegt. Dieser Zylinder 25 ist am oberen Ende in einer 
mit Schraubengewinde versehenen Hülse 26 angeordnet, die innerhalb 
einer Hülse 27 des Bügels 22 auf- und abschraubbar ist. Des weiteren 
ist an der Hülse 27 ein mit einer Skala versehener Zeiger 28 ange¬ 
ordnet, während der Rand 29 der Hülse 26 auf der Oberfläche gleich¬ 
falls eine Skalaeinteilung enthält, welche 0,05 mm Höhenverschiebung 
genau anzeigt. In den mittleren Zylinder 25 kommt die eine, in den 
äusseren Zylinder 17 kommt die andere Farblösung, deren Gemisch die 
Küvette 10 enthält und dessen Mischverhältnis festzustellen ist. Nehmen 
wir z. B. an, dass die zu untersuchende Lösung eine 1 proz. Lösung 
eines Farbengemisches von Rot und Blau ist. Wir stellen dann eine 
1 proz. Lösung von der roten und eine 1 proz. Lösung von der blauen 
Farbe her, füllen die rote Lösung in Trog 17, die blaue in Zylinder 25 
und schrauben den Mittelzylinder so hoch, dass die Verschlussplatte an 
die Platte von 21 anliegt, so werden die Strahlen nur die rote Lösung 
durchdringen, schrauben wir dagegen die Mittelplatte an die Verschluss¬ 
platte von 17, so wird nur die blaue Flüssigkeit sichtbar sein. Das 
sind die zwei Extreme. Durch verschiedene Verstellung des mittleren 
Zylinders w r erden wir somit alle Mischnuanzen der roten und blauen 
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Farbe hersteilen können. Da, wie wir supponiert hatten, die einzelnen 
Farben in den Zylindern, wie die Mischfarbe im Testtrog von derselben 
Konzentration sind, wird auch die Schichtdicke dieselbe sein müssen. 
Wir stellen daher die Entfernung zwischen innerem Zylinder und äusserem 
Trog auf die Schichtdicke des Testtroges. In den Testtrog kommt noch 
eine Glasplatte als Korrektion für die Platte des mittleren Zylinders. 
Jetzt schrauben wir den mittleren Zylinder so lange, bis nicht Farben¬ 
gleichheit im Gesichtsfelde aufgetreten ist. Wir lesen den Nonius bei 
28 und 29 ab und aus der Proportion der Schichtdicken der verschiedenen 
Farben zur Schichtdicke des Testtroges ist das Mischverhältnis zu berechnen. 
Bei drei und mehr Farben ist das Verfahren dasselbe, nur müssen der 
Farbenzahl entsprechend mehr konzentrische Zylinder angebracht werden. 

Bestimmung der Blutmenge des lebenden Tieres 
mit dem Chromophotometer. 

N. Grehant und E. Quinquaud 1 ) haben die Blutmengc im leben¬ 
den Tiere auf die Weise bestimmt, dass sie eine abgemessene Menge 
Kohlenoxyd atmen Hessen. Die Sauerstoffaufnahmefähigkeit des Blutes 
wurde vor und nach dem Versuch bestimmt. Aus der Differenz der 
Sauerstoffkapazität der beiden Blutproben und aus der verbrauchten 
Menge Kohlenoxyd berechneten sie die Blutmenge. 

Haldane und J. Lorraine Smith 2 ) haben diese Methode modi¬ 
fiziert und auch beim Menschen angewendet. Die genannten Autoren 
haben ebenfalls eine abgemessene Menge Kohlenoxyd einatraen lassen. 
Sie bestimmen vor der Inhalation mittels der Ferrizyanidmethode die 
Sauerstoffkapazität des Blutes und sehen gleichzeitig, wie viel von einer 
bestimmten Karminlösung zu einem reines Oxyhämoglobin enthalten¬ 
den Blute hinzuzufügen nötig ist, dass es die Färbung einer gleich 
konzentrierten Kohlenoxydhämoglobinlösung bekommt. Ist dies fest¬ 
gestellt, so wird nach der Kohlenoxydinhalation eine Blutprobe verdünnt, 
die jetzt Kohlenoxyd- und Oxyhämoglobin gemischt enthält. Zu der 
Blutprobe, die vor der Inhalation genommen wurde, wird jetzt so lange 
Karminlösung hinzugefügt, bis Farbengleichheit mit der nach der Inhalation 
entnommenen Blutprobe entsteht. Da die inhalierte Menge Kohlenoxyd, 
die Sauerstoffkapazität und die prozentische Sättigung mit Kohlenoxyd 
bekannt ist, lässt sich die Blutmenge daraus berechnen. 

Ich habe diese Methode nachgeprüft und bin dabei auf mehrere 
Hindernisse gestossen. 

Zunächst muss ich gestehen, dass ich mit dem Karmin eine zwar 
dem Kohlenoxydblut ähnliche, aber in der Nuance doch verschiedene 

1) N. Grehant et E. Quinquaud, Mesure du volume de sang contenu dans 
l’organisme d’un mammifere vivant. Compt. rendu, Bd. 94. S. 1450—1453. 

2) Haldane and J. Lorraine Smith, The mass and oxygen capacity of the 
blood in man. Journ. of. Phys. XXV. 5 p. 331. 
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Farbe bekam. Ausserdem ist die Titrierung nicht mit genügender Ge¬ 
nauigkeit auszuführen. Trotzdem meine Farbenempfindlichkeit nicht 
schlecht ist, und ich Farbenunterschiede bemerken kann, die von andern 
nicht mehr wahrgenommen werden, konnte ich keine zufriedenstellenden 
Resultate erzielen. Trotzdem will ich gerne zugeben, dass es vielleicht 
nach sehr langer Uebung doch möglich wird, mit dem Karmin genauer 
arbeiten zu lernen. 

Es haftet aber auch ein anderer Fehler an der Methode. Haldane 
titriert, wie gesagt, seine Karminlösung, indem er bestimmt, wie viel ccm 
davon zu einem abgemessenen Quantum verdünnter normaler Blutlösung 
gesetzt werden müssen, um derselben die gleiche Färbung zu geben, welche 
eine mit CO gesättigte Portion der Blutlösung hat. Es ist die 
Farbe einer Blutlösung wesentlich verschieden danach, ob man das Blut 
vor der Lösung in Wasser mit Kohlenoxyd sättigt, oder nachher, da 
doch bei der Sättigung der Lösung auch das Wasser mit CO gesättigt 
wird, wogegen bei der Verdünnung des mit CO gesättigten Blutes mit 
Wasser ein Teil des CO dissoziiert. Bei dem kolorimetrischen Arbeiten 
ist das eine Fehlerquelle, die sehr in Betracht kommt. 

Auf Anraten des Herrn Geheimrat Prof. Zuntz habe ich die 
Karminlösung durch Kohlenoxyd gesättigte Blutlösung ersetzt und die 
Methode auf folgende Weise modifiziert. Da ich in einer späteren 
Publikation über die Ergebnisse und methodische Einzelheiten des Ver¬ 
fahrens berichten werde, beschränke ich mich hier nur auf eine kurze 
Darstellung, soweit es für das Verständnis für das Arbeiten mit dem 
Chromophotometer nötig ist. 

Dem Individuum wird vor der Inhalation Blut entnommen . und in 
einer Portion Sauerstoffkapäzität und Hämoglobinkonzentration bestimmt. 
Eine zweite Portion (0,1—0,2 ccm) wird 250 fach mit 1 prom. Sodalösung 
verdünnt, eine dritte Portion (ebenfalls 0,1—0,2 ccm) wird mit einer 
Kapillarpipette entnommen, die eine kugelige Erweiterung besitzt. Das 
Blut wird in die Erweiterung gesaugt und jetzt durch die Kapillarpipette 
CO durchgeleitet. Ist diese Portion gesättigt, wird sie ebenfalls 250fach 
verdünnt. Ist dies geschehen, geben wir dem Individuum ein Kohlen¬ 
oxyd-Sauerstoffgemisch zum Einatmen. Die eingeatmete Menge Kohlen¬ 
oxyds muss bekannt sein. Nach der Inhalation wird wieder 0,2 Blut 
entnommen und 250 fach verdünnt. Wir geben jetzt von der reines 
Kohlenoxydhämoglobin enthaltenden Lösung zu einer abgemessenen Menge 
der Oxydhämoglobinlösung, bis Farbengleichheit mit der Blutprobe, die 
nach der Inhalation entnommen wurde, entsteht. Aus dem Mischverhältnis, 
aus der inhalierten Menge Kohlenoxyd und aus der Sauerstoffkapazität 
oder Hämoglobinkonzentration kann die Blutmenge berechnet werden. 
Durch diese Modifikation ist zunächst die Nuancedifferenz des Karmins 
ausgeschaltet und die Art der Mischung der verschiedenen Hämoglobine 
ist der im Organismus vor sich gehenden Mischung sehr ähnlich. Durch 
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die Sättigung des Blutes mit CO vor der Lösung im Wasser ist der 
Fehler der Dissoziation eliminiert, da die Farbänderung der Kohlcnoxyd- 
hämoglobinlösung dieselbe sein wird, als die der nach der Inhalation ent¬ 
nommenen Lösung. 

Ich sagte, dass wir so die zwei vor der Inhalation entnommenen 
Blutproben, wie diejenige, die nach der Inhalation entnommen wurde, 
250fach verdünnen. Es ist somit die Konzentration der drei Portionen 
die gleiche. Wir wissen, dass beim Chromophotometer gleichen Konzentra¬ 
tionen die gleiche Schichtdicke entspricht. Giessen wir die nach der 
Inhalation entnommene Blutlösung in den unteren Tauchtrog und die 
Oxyhämoglobinlösung in den oberen Trog, so müssen wir dieselbe Schicht¬ 
dicke im Tauchtrog einstellen, die der Testtrog besitzt. Ist dies ge¬ 
schehen, so werden wir im Gesichtsfelde zwei verschieden gefärbte Felder 
sehen und zwar wird das dem Tauchtrog entsprechende rosafarben er¬ 
scheinen, da dieses Blut doch Kohlenoxydhämoglobin enthält. 

Wir füllen das reine Kohlenoxydblut in eine Bürette und lassen aus 
dieser, während wir das Gesichtsfeld beobachten, so lange in den Test¬ 
trog tropfen, bis Farbengleichheit entsteht. War die Menge der normalen 
Blutlösung bekannt, so ist leicht das Mischungsverhältnis festzustellen. 
Z. B.: Haben wir zu 5,3 ccm Oxyhämoglobinblut 2,1 ccm Kohlenoxyd¬ 
blut geben müssen, um Farbengleichheit mit dem die gemischte Hämo- 
globine enthaltenden Blute zu erzielen, so stellt sich die Berechnung des 
Misch Verhältnisses 

x: 2,1 = 100: 7,4 
x = 28,3 pCt. 

Somit war das Blut nach der Inhalation zu 28,3 pCt. mit Kohlen¬ 
oxyd gesättigt. 

Die Titrierung ist am besten bei hellem Tageslicht auszuführen, 
weil bei künstlichem Licht die geringen Farbenunterschiede weniger 
scharf hervortreten und die Bestimmung wird ungenau. Um richtige 
Werte zu erhalten, ist Uebung notwendig, die man sich am besten in 
Verbindung mit der gleichzeitigen einwandfreien Kontrolle der Methode 
auf folgende Weise verschafft: Ein Teil einer Blutlösung wird mit 
Kohlenoxyd gesättigt. Wir füllen die Oxyhämoglobin- und die Kohlen- 
oxydhäraoglobinlösung in je eine Bürette und füllen abgemessene Mengen 
von beiden Lösungen in den Tauchtrog: In den oberen Trog füllen wir eine 
abgemessene Menge der Oxyhämoglobinlösung. Wir stellen dann auf die 
gleiche Schichtdicke ein und lassen von der Kohlenoxydhämoglobinlösung 
so lange zutropten, bis Farbengleichheit eintritt und lesen die verbrauchte 
Menge ab. Diese Menge muss gleich sein mit der Zahl, die wir aus der 
Gleichung: 

00 : COO = OU : COU 

für COO berechnet haben. 00 und COO bedeutet Kohlenoxyd- bezw. 
Oxyhämoglobinmenge im oberen Trog, OU und COU die Menge im 
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unteren Trog. Auf diese Weise sind auch die Fehlergrenzen zu be¬ 
stimmen, mit welchen der betreffende Untersucher arbeitet. 

Bei der Bestimmung von Mischverhältnis mit zwei Zylindern kommt 
die eine Art Blutlösung in den Tauchtrog, die andere in den äusseren 
Tauchzylinder. Es wird auf gleiche Schichtdicke eingestellt und der 
mittlere Zylinder so lange gehoben oder gesenkt bis Farbengleichheit 
mit der im oberen Trog befindlichen Hämoglobinmischung eintritt. Aus 
mehreren Ablesungen wird dann der Mittelwert berechnet. Die Prüfung 
dieser Methode geschieht, indem in den Testtrog eine bekannte Mischung 
der beiden Hämoglobinarten gegossen wird. 

Bei der Bestimmung der Blutraenge muss man darauf bedacht sein, 
dass während der Untersuchung kein CO aus der Blutlösung diffundiert. 
Da die Untersuchung besonders bei Ausführung mehrerer Titrierungen 
verhältnismässig längere Zeit in Anspruch nimmt, ist diese Gefahr nicht 
unbedenklich. Es empfiehlt sich daher die nach der Inhalation ent¬ 
nommene Blutprobe nach dem Auflösen in Sodawasser und nachdem 
wir sie in den Tauchtrog gebracht haben, mit Paraffinöl zu übergiessen, 
das nach meiner Erfahrung genügend lange Zeit die Diffusion der Blut- 
gasc verhindert. 

Ganz besondere Dienste wird uns der Chromophotometer bei der 
Blutmengenbestimmung mit der Injektionsmethode leisten. Bestimmen 
wir die Hämoglobinkonzentration eines Individuums vor und nach Infusion 
von isotonischer Kochsalzlösung, so wird in anbetracht der genauen Be¬ 
stimmung der Hämoglobinkonzentration mit dem Apparat auch eine 
genauere Blutmengenbestimmung möglich sein. Es ist bei dieser Methode 
aber garnicht nötig, die absolute Hämoglobinkonzentration festzustellen, 
sondern wir nehmen das vor der Infusion genommene Blut als 100 an, 
und vergleichen mit diesem das Blut, was nach der Infusion entnommen 
wurde. Die Berechnung und das Arbeiten ist dann noch einfacher und 
genauer als bei der Hämoglobinbestimmung. Wir brauchen dann die 
Standardlösung nicht und müssen auch nicht das Blut mit Kohlenoxyd 
sättigen. Die Berechnung geschieht nach der Formel: 

H = _[_ d 

a—b 

wobei II die gesuchte Blutmenge, a die Hämoglobinkonzentration vor 
der Infusion, b die Hämoglobinkonzentration nach der Infusion, c die 
infundierte Menge der isotonischen Kochsalzlösung, d die vor der Infusion 
entnommene Blutmenge bedeutet. 

Zum Schluss sage ich dem Herrn Geheimrat Zuntz meinen er¬ 
gebensten Dank für sein Wohlwollen und Unterstützung, mit der er 
meine Arbeit gefördert hat. 
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Aus der II. medizinischen Universitätsklinik in Berlin. 

Das neutrophile Blutbild bei Infektionskrankheiten. 

Von 

Th. Bourmoff, und Dr. med. Th. Bragsch, 

cand. med. klin. Assistenten. 


Die neutrophilen Leukozyten werden nach der Vielgestaltigkeit ihrer 
Kerne als polymorphkernige, von einem Teil der Autoren sogar als poly- 
oder multinukleär gekennzeichnet. Man stützt sich dabei auf die Beob¬ 
achtung, dass der Kern der neutrophilen Leukozyten unter dem Einflüsse 
gewisser Reagentien und unter Umständen bei gewissen Krankheiten in 
mehrere Kernteile zerfallen kann, womit ein Gegensatz gegenüber den 
sog. mononukleären neutrophilen Leukozyten gegeben ist. 

Wie es sich mit der Frage der Polymorph- bzw. Vielkernigkeit bei 
den neutrophilen Leukozyten verhält und welchen Standpunkt die 
Hämatologie zur Zeit einnimmt, darüber belehrt am besten Stern- 
bcrgs 1 ) Definition dieser Leukozyten: „Die Hauptmenge der weissen 
Blutkörperchen, etwa 70—75 pCt., bilden die sog. polynukleären neutro¬ 
philen Leukozyten, die gemeinhin kurz als polynukleäre Leukozyten be¬ 
zeichnet werden. Sie führen ihren Namen eigentlich mit Unrecht, da 
sie nicht, wie ursprünglich angenommen wurde, mehrere Kerne, sondern 
meist, nur einen, allerdings sehr vielgestaltigen, unregelmässig aus¬ 
gebuchteten und eingeschnürten Kern haben, weshalb ' sie eigentlich 
richtiger polymorphkernige Leukozyten genannt werden sollten. Eine 
derartige Richtigstellung und konsequente Durchführung der Nomenklatur 
wäre um so wünschenswerter, als hierdurch der Unterschied zwischen 
den betreffenden Zellen des Blutes und den Zellen des Eiters, die tat¬ 
sächlich polynukleär sind, zum Ausdruck gebracht wäre. Es finden sich 
allerdings auch im Blute, wenn auch weit in der Minderzahl, wirklich 
polynukleäre Leukozyten, also Zellen, die tatsächlich mehrere Kerne ent¬ 
halten, indem der polymorphe Kernstab in mehrere Teile zerfallen ist. a 

Auch Schleip (Atlas der Blutkrankheiten, 1907) beschreibt die 
neutrophilen Leukozyten folgendermassen: „Zellen von doppelter Grösse 


1) Pathologie der Primärerkrankungen. Wiesbaden 1906. Bergmann. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 63. Bd. H.öu.6. ^2 
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der Erythrozyten, selten grösser. Kern gut charakterisiert durch poly¬ 
morphe Gestalt. Häufig mehrere Kernteile, die durch mehrere Kern¬ 
brücken miteinander in Verbindung stehen. Hier und da scheinbar zwei 
von einander getrennte Kemteile, deren Zusammenhang aber durch 
/V l T ntergrundverbindung w hergestellt ist. Die Zellen sind nie polynukleär.“ 

Darüber hinaus hat sich nun Arneth in ausgedehnten Unter¬ 
suchungen mit der Kernform der neutrophilen Leukozyten beschäftigt, 
und hat Gesetzmässigkeiten in dieser Kernform sowohl unter normalen 
wie pathologischen Verhältnissen gefunden, die nach seiner Meinung 
unsere Kenntnis des neutrophilen Blutlebens nicht nur ganz erheblich 
erweitern, sondern auch in diagnostischer und prognostischer Beziehung 
für die Klinik und für unsere ganze Auffassung der Infektions- und 
Immunisierungsvorgänge im Organismus einen Fortschritt bedeuten müssen. 

Falls sich also seine nunmehr näher zu besprechenden Voraus¬ 
setzungen und Beobachtungen als stichhaltig erweisen, hätte die Klinik 
allerdings die Pflicht, sich Ärneths Befunde des sogenannten neutrophilen 
Blutbildes zu nutze zu machen. 

Arneth 1 ; teilt die neutrophilen Leukozyten je nach dem Verhalten 
ihrer Kerne in 5 Klassen ein. 

1. Klasse: Neutrophile Leukozyten mit einom Kern; ist der Kern 
rund, so heisst diese Zelle Myelozyt; er unterscheidet dann weiterhin 
neutrophile Zellen mit wenig und solche mit tief eingebuchtetem Kerne 
(letztere Sorte bildet nach Arneth wohl die Hauptzahl der von manchen 
Autoren speziell mit dem Namen „polymorphkernige“ Leukozyten be- 
zcichneten Zellexemplare). 

Klasse 2. Neutrophile Leukozyten mit zwei Kernen bzw. Kern- 
teilcn, diese Kernteile können entweder Schlingenform oder die runde 
Kernform aufweisen. Klasse 3 mit 3 Kernteilen, Klasse 4 mit 4, Klasse 5 
mit 5 und mehr Kernteilen, ln jeder dieser letzten 3 Klassen kann 
wieder eine beliebige Kombination aus Schlingen bzw. runden Kernteilen 
gemischt vorliegen. 

Bei einer derartigen Einteilung der neutrophilen Leukozyten im 
fixierten, nach Triazid gefärbten Präparat kommt Arneth zu einer sog. 
„neutrophilen Blutbildtabelle“, die nach ihm (Mittel von 15 Unter¬ 
suchungen) beim Gesunden folgendermassen aussieht. 


Neutrophile Leukozyten. 


M. 

Klasse 1 

1 W. T. 

Klasse 2 

Klasse 3 

Klasse 4 

Klasse 5 

— 

0.2 pCt. 5,0 pCt. 

35 pCt. 

41 pCt. 

17 pCt. 

2 pCt. 


1 5 pCt. 






1) Die neutrophilen weissen Blutkörperchen bei Infektionskrankheiten. Jena 1904, 
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Während nur unter gesunden Verhältnissen nach Arneth bei ver¬ 
schiedenen Menschen das „neutrophile Blutbild“ eine erhebliche Konstanz 
nach jenem Durchschnitt hin besitzt, die auch durch die Verdauungs¬ 
leukozytose und durch die Leukozytose nach kalten Bädern nicht alteriert 
wird, verursacht die grosse Zahl von Infektionen eine Verschiebung der 
Leukozyten nach links, d. h. es beginnen die Klasse 5, dann Klasse 4 
sich zu verringern und entsprechend Klasse 3, 2 und 1 zuzunehmen. Zu 
einer völligen Verarmung der Klasse 2 wie mitunter der Klasse 3, 4 und 
5 war es allerdings nie gekommen. 

Auf Grund dieser Befunde d. h. des pathologisch veränderten neutro¬ 
philen Blutbildes führt dann Arneth den Begriff der Isozytosc und 
Anisozytose für die Fälle mit normalem bezw.. mit pathologisch neutro¬ 
philem Blutbilde ein (wobei allerdings von Pappenheim mit Recht be¬ 
tont wird, dass der Begriff der Iso- und Anisozytose bereits für die 
Erythrozyten belegt ist). Arneth kommt damit zur Aufstellung eines 
Schemas zur Demonstrierung aller Veränderungen des weissen Blutlebens: 

1. Hyperleukozytose oder Hyperzytose. 

a) Isohyperleukozytose oder Isohyperzytose. 

b) Anisohyperleukozytose oder Anisohyperzytosc. 

2. Normoleukozytose oder Normozytose. 

a) Isonormoleukozytose oder Isonormozytose. 

b) Anisonormoleukozytose oder Anisonormozytose. 

3. Hypoleukozytose oder Hypozytose. 

a) Isohypoleukozytose oder lsohypozytose. 

b) Anisohypoleukozytose oder Anisohypozytose. 

Die Bedeutung der Bezeichnung erhellt nach obigen Auseinander¬ 
setzungen von selbst. 

Im Laufe weiterer Untersuchungsreihen hat Arneth seit Erscheinen 
seiner ersten Monographie nicht nur seine Befunde an Infektionskrank¬ 
heiten bestätigen und erweitern können 1 ), sondern auch auf die kachek- 
tische Leukozytose 2 ), auf die agonale Leukozytose 3 ), auf die Leukozytose 
der Neugeborenen und Graviden 4 ) ausdehnen können und gefunden, dass 
sich mit Ausnahme der kachektischen Leukozytose überall eine Ver¬ 
schiebung des Blutbildes nach links feststellen lässt. Auch beim 
Kaninchen sah er unter dem Einflüsse der Bakterienproteine, Toxine und 
Sera eine ähnliche Wirkung auf die pseudoeosinophilen Zellen, die den 
neutrophilen des Menschen zu vergleichen sind. 

Der „Verschiebung nach links“ legt Arneth eine grosse Bedeutung 
bei, die er folgendermassen ableiten zu können glaubt: 

1) Münch, med. Wochenschr. 1904. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1904. 

3) Münch, med. Wochenschr. 1904. 

4) Arch. f. Gynäk. 1904. 

. 32* 
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„Nach allgemein akzeptierten Gesetzen wissen wir, dass mit der 
Entwicklung der Neutrophilen aus den Myelozyten durch die polymorph¬ 
kernigen Uebergangszellen zu den im wirklichen Sinne des Wortes poly¬ 
nukleären Exemplaren eine Alterung der Zellen eintritt; es sind darum 
die Zellen der Klasse 2 älter als die der Klasse 1, die Zellen der Klasse 3 
älter als die der Klasse 2 u. s. w. Verschwindet eine Klasse von Zellen 
aus dem Blute oder trifft der Abgang mehrere Klassen, so ist es immer 
zuerst die fünfte, dann die vierte, dann die dritte Klasse, die Einbusse 
erleiden; Fälle, bei denen auch die zweite Klasse vollständig geschwunden 
war, kamen nicht zur Beobachtung. Der Verbrauch der aus dem Blut¬ 
bilde entschwundenen Zellen geht immer innerhalb der Blutbahn selbst 
vor sich; die bei besonders grossen Eiterungen gegebenen Verhältnisse 
machen dabei vielleicht bis zu einem gewissen Grade eine Ausnahme. 
— Dann heisst es kurz vorher: „die Zellen verschwinden offenbar aus 
dem Blutbilde, sie werden aber durch neue, nun aber anders geartete 
ersetzt. Diese neuen Zellen stehen in fast allen Fällen um eine oder 
mehrere Stufen höher — gegen die Myelozyten zu — bezüglich ihrer 
Entwicklung, so dass wir unter Umständen für die aus dem Blutbilde 
verschwundenen alten Generationen nur mehr ganz jugendliche anzutreffen 
in der Lage sind. Myelozyten brauchen deswegen immer nicht vor¬ 
handen zu sein.“ Kurz zusamraengefasst macht Arneth also folgende 
Annahmen, mit denen wir uns am Ende unserer Arbeit noch zu be¬ 
schäftigen haben werden: die Vielkernigkeit ist ein Alterungsprozess. 
Die fünfkernigen Leukozyten gehen zuerst zu Grunde, die andern Klassen 
gradatim; eine Verschiebung nach links, d. h. Bevölkerung der ersten 
Klassen bedeutet Entwicklung jugendlicher Formen, Absterben alter 
Formen. 

Es kann unmöglich unsere Aufgabe sein, hier alle Schlussfolgerungen, 
die Arneth aus seinen Beobachtungen gezogen hat, anzuführen, einige 
markante möchten wir aber doch hier wiedergeben, um den Standpunkt 
Arneths hinsichtlich der Biologie dieser Zellen zu charakterisieren. 

„In allen Fällen, mag die Vernichtung der Leukozyten durch direkt im Blute an¬ 
wesende Bakterien oder deren Proteine oder durch die von ihnen abgeschiedenen 
Toxine etc. bedingt sein, besteht nur eine Affinität oder eine Ursache für das Zu¬ 
grundegehen der älteren neutrophilen Zellen, offenbar weil diese die leistungsfähigsten 
sind; man kann also nicht, wie es vielfach geschehen ist, die polynukleären neutro¬ 
philen Leukozyten (Kl. 2. 3, 4 und 5) als degenerierende, dem Zerfalle nahe Zellen 
aus dem Grunde der Beschaffenheit ihrer Kerne bezeichnen; sondern weil sie die 
lebenskräftigsten, leistungsfähigsten, Antikörper aller Art am besten produzierenden 
Zellen sind, gehen sie zu Grunde, damit jene frei werden können; oder vielmehr, weil 
sie nach ihrem Zerfall im Körper fehlen und der Körper so seiner besten Waffen ent- 
blosst ist, und weil jetzt nur mehr ganz junge Zellen (Kl. 1 und 2 im wesentlichen) 
dem Kürperhaushalte vorstehen, dominieren die Infektionserreger und ihre Toxine, und 
die Infektionskrankheit ist nicht eher überwunden, als bis der Sieg der neutrophilen 
Leukozyten proklamiert und damit ihre normale Zahl und Beschaffenheit wieder her- 
gestellt ist. 
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Darum ergeben sich auch eventuell aus dem Blutbefunde wichtige Schlüsse für 
die Dauer der Rekonvaleszenz, denn solange das normale Verhalten des Blutbildes 
nicht wieder hergestellt ist, kann von einer Gesundung nicht die Rede sein. — 

Schon rein teleologisch betrachtet, müssen wir verlangen, dass die Zellen der 
Klassen (2), 3, 4 (5) als die leistungsfähigsten erscheinen. Denn was sollte der Körper, 
der jeden Augenblick auf einen schweren Angriff gefasst sein muss, mit veralteten und 
gebrechlichen Waffen anfangen? Dass aber die jugendlichen Zellen nicht entfernt die 
Leistungen der älteren übernehmen können, beweisen gerade unsere Untersuchungen 
bei Infektionskrankheiten, wo wir eben diese jüngeren Zellen als Folge der Erkrankung 
des Organismus antreffen, wo sie sich solange erhalten, als die Krankheit besteht, und 
wo wir gesehen haben, dass selbst die grösste Anzahl von ihnen den Eintritt des 
Todes nicht aufzuhalten vermochte.“ 

Dass sich die Arnethschen ßlutbefunde in ihrer Deutung nicht 
mit der bisher allgemein anerkannten Chemotaxis vereinen lassen, ferner 
auf die Beziehungen der neutrophilen Leukozyten zur Antikörperpro¬ 
duktion etc. sei hier weiter nicht eingegangen, sondern wir wollen jetzt 
darlcgen, wie weit unsere Beobachtungen mit den Arnethschen Befunden 
und denen anderer in Einklang zu bringen sind und uns dann mit den 
Voraussetzungen der eigentlichen Arnethschen neutrophilen Blutlehrc 
befassen. 

Arneth fixierte seine Blutpräparate 1 Stunde in Alkohol und färbte 
mit Triazid. Wir wandten (ausser einigen Malen zur Kontrolle die 
gleiche Methodik) Hitzefixation und Romanowsky-Ziemann-Färbung an. 
Arneth färbte mit Triazid, obwohl Triazid durchaus kein sehr geeignetes 
Kern färbungsmittel ist und man die feinen Brücken, die die einzelnen 
Kernfragmente bei den polymorphkernigen Leukozyten zu verbinden 
pflegen, nicht, oder wenigstens nur in den seltensten Fällen zur Dar¬ 
stellung bringen kann. Arneth möchte das aber für einen Vorteil an- 
sehen, wir sind nicht der gleichen Ansicht. Wer Kernstudien machen 
will, muss sich der bestmöglichsten Kernfärbung bedienen, die man unter 
gegebenen Umständen anwenden kann, das ist die Romanowsky- 
Färbung auch auf die Gefahr hin, dass die Differenzierung der eosino¬ 
philen von den neutrophilen nicht so gut gelingt. Aehnlichc Einwände 
erheben auch Hiller (Folia haematologica, 1905) und Flesch und 
Schlossberger (Jahrbuch f. Kinderheilkunde, Bd. LXII), die sich eben¬ 
falls mit der Nachprüfung der Arnethschen Befunde befassen. Boi 
Anwendung der Triazidfärbung, der Mey-Grünwald- und Romanowsky- 
Färbung (in der Modifikation von Preisich und Heim) fanden Flesch 
und Schlossberger bei letzterer Färbung rund eine Verschiebung um 
16 pCt. nach links gegenüber der Triazidfärbung und Verwendung 
identischen Blutes. In der Mitte stand das Blutbild bei Anwendung 
von May-Grünwald. Wir fanden unter ähnlichen Bedingungen bei der 
Romanowsky-Färbung ähnliche Werte. 

Wenn wir nunmehr in einen Vergleich eintreten, über die Zusammen¬ 
setzung des neutrophilen Blutbildes unter normalen Verhältnissen nach 
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Arncths Einteilungssystem, wie sie von uns und den anderen Nach¬ 
prüfern gefunden worden ist, so ergeben sich auf den ersten Blick 
in den Zahlenwerten der einzelnen Klassen auffallende Differenzen, die 
allerdings insofern einer gewissen Regelmässigkeit weichen, als sich hier 
überall die 2. und die 3. Klasse am bevölkertsten zeigt. 


— 

- - - - 

- -- 

- — 

— - - 

-— 


Autor 

Klasse 1 

Klasse 2 

Klasse 3 

Klasse 4 

Klasse 5 



W. T. 






A rneth 

0,2 1 5 

35 

41 

17 

2 

Mittel aus 15 Unter- 


5 pCt. 





suchungen an ge¬ 
sunden Menschen 

Hitler 

6 27 

46,8 

28,3 

8,6 

0,6 

Mittel aus 26 Blut- 


15,7 pCt. 





Untersuchungen 

Flesch und 

10 ] 26 

45 

15 

3 

vereinzel t 

Mittel aus 15 Blut¬ 

Schloss¬ 

berger 

36 pCt. 





untersuchungen 
im nüchternen Zu¬ 

Bourmoff 
und Brugsch 

0—1 | 4—14 

8 pCt. 

45 

i 

35 

10 

2 

stand 

Mittel aus 15 Blut¬ 
untersuchungen 


ln dieser Beziehung geben wir zu, dass eine gewisse Gesetzmässig¬ 
keit im neutrophilen Blutbild nach Arneth besteht, die auch — nach 
den Untersuchungen von Flesch und Schlossberger — durch Alter, 
Geschlecht und Ernährungszustand nicht beeinflusst wird. 

Da aber die Zahlen in den einzelnen Klassen (abgesehen von der 
zweiten) so erheblich differieren und zwar nicht nur in den Angaben 
verschiedener Autoren, sondern auch in eigenen Untersuchungen, so 
halten wir es mit Hiller für nicht angängig, den Durchschnittswerten 
zu grossen Wert beizulegen. Schwankungen in den Werten einzelner 
Klassen, wie sie Arneth schon für pathologisch ansieht, haben wir öfters 
in normalen Verhältnissen beobachtet. 

Wir gehen nunmehr zur Darlegung unserer Befunde des neutrophilen 
Blutbildes unter pathologischen Verhältnissen über, indem wir bemerken, 
dass wir nicht nur die Zahl der Leukozyten bei den einzelnen Unter¬ 
suchungen festgestellt haben, sondern auch das prozentische Verhältnis 
der Leukozytenarten untereinander und zwar durch Auszählung von 
ca. 300 Leukozyten. Das neutrophile Blutbild wurde durch Bestimmung 
von 100 bis 200 neutrophilen Leukozyten festgestellt. Die Blutentnahme 
erfolgte bei allen Patienten zu gleicher Tageszeit, unmittelbar vor der 
Hauptmahlzeit. 

In der Darstellung des neutrophilen Blutbildes haben wir der Ucbcr- 
sichtlichkeit der Darstellung wegen die Unterabteilungen der runden 
Kernteile und Kernschlingen zusaramengezählt. Nur in Klasse 1 haben 
wir unter W. die Zellen mit wenig gebuchtetem Kerne und unter T. die 
Zellen mit tief gebuchtetem Kerne gesondert, aufgeführt. Die Myelozyten 
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A'teciuippuog der Brust und des Gesichtet bogt Mit. Temperatur etwas abirefallen-. 


. : ’ 1 


r i | ttepiggrd $>: tpnir^t. 


Arntvth lud: bisher nöcK keine eigen »m Idatarialystm bei SeharUeli 
zieri v dagegen Fleuch und Sfchlossberger solche in' 8 Fällig di« 
eine nur rvmsM^e VerSclHcbu/ig dos m\nf<y\dulm IduHbld^ inu2> ;n. 
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T. Btn UMOPS' nml T. l?-i;> <.- <MT. 

I nsere beiden r» UciiäsQO£. übergebenden '•p.Sttc 6 and 8, die noch 
eine vriieidiehe Letikoxvloae .uHweFt'ii, Mjgwö eine uur massige Ver- 
si-iH-'bütig na. lv links, eine er was. wenn Aüoh nicht sehr viel grössere 
Vivfscjiiehüiig nach ltnks säet Fall 7 mit letalem Ausgang 

Alles in allem zeigt also auch der Scharlach eine vreim auch nicht 
hochgradige BeeinHussuog des neutrophilen Blutbildes im Sinne Arneths. 

V. Erysipel 

Fall & J. ftTjähfiger Liätftrjaepaitv/AmdÄf:' jftUikijyff.oss. v'im leidlich gutem Ec- 
mUirirngszusUnd. Erkrankt seit 2tk 1. 07 mit -Sohuit^J fräst und schnitrzlKifter 
Schwellung und Rötung des Linken Fusses. Fieber bi* 39,0. IHläumeRgfbsse Blase 
am erkrankten Fusse, aus eiet sich eine gelbliche seröse FnissigkeU orgidsst. Feber 
beiden Lungerr bronnhiti.scho ßmiosdic. Albanen im l/rin ==. */*, pNU Husten. Vals 
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uührungszüstaml. Leidm Sumumt 1900 an Erysipel seit 

Anlaug Fbbru&r. Gesicht und Ohren geGRctt und guschwolienv Ifohes Fieber. Sen- 
kormtti stark benö^-men. W* 2 .^7 Ä ^ ; 

Leptomernngijis pprulönta. Ijungeus ta uüttgsbyp orä mie. Ausgedehnte Tuberkulose, in 
den beiden Spitzen bühnet ojgrossc Kavernen. Milz etwas verkleinert, Nierenrinde ver- 
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Das neutrophil? FHuM.uM h«i: InT^MjonHlu'RHkheiMift. 499 

Kall 11- h, ® jähriger.Me?bani8 t. i. Milt$Igri$%; ydii wenig .gutem IHtiährMigs- 
mtHödb Erkrankt S&it ) i. <>7 mit- Schwellung- der Nase; die Schwellung vorhrcitMe 


buW JiiUf das ganze Gesicht/ dis. auch stark gerötet: 

\\ar. Fieber. 
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FiUcifi W, ibyiiuvi’iGr A?i*?uoi. .Miu^üros^f Fat. von leidlich Er- 

nuhnmgs/.üstaiKi.- Erkranke seit 22. l. 07 föi« ■'Kop!>ljmftjvcii' und ÜittfegafßJvL Sem 
Gesicht begunn-sfeh /.cigiMuh Da* GusibhEisl%tÄ täte die äfck 

angeschwollen. Auf dem Gesichte linden sich mehrere bohtien grosse Blasen. Fieber. 
Am Hb 2. 07 als geheilt chUavsmu 
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Fall |$h ; H. 47jnhriger Arbeiter. förfctäoU seitAnfangdS? mit Bewus.slkeofc- 
ke.u und heftigen 'Kopfecbmerzäii. jlofe Fiebet. Schwellung und Hütung des 
Gesichtes. 
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Arp»>Ht Hagf vort H'mon Bcrfumlkö beim Ery^pet: £ Auch wir fanden 
beim Ensipd nur relativ vertage Slcig^rung der Lcuko/.\lengesamt/alil. 
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T. BOURMOFF und T. BRUGSCH, 


dagegen erwies sich das neutrophile Blutbild ziemlich schwer verändert. 
Wir verzeichnen beim einfachen Erysipel eine Anisohyperzytose ver¬ 
schiedenen Grades — je nach der Schwere des Einzelfalles —, die dann 
langsam zur Norm mit so ziemlich parallelem Verlauf von Abfall der 
Leukozytenzahl und Besserung des Blutbildes zurückkehrt.“ 

Unser Fall 9 — auf der Höhe der Infektion — zeigt Leukozytose 
(um 20000) und eine nur sehr massige Verschiebung nach links im 
neutrophilen Blutbild. Ausgang gut. Ein fast gleiches neutrophiles 
Blutbild weist Fall 1 (2) auf, bei einer Leukozytose von 22000, hier 
war das Erysipel von einer Otitis media ausgegangen und im Anschluss 
daran Leptominingitis aufgetreten. Gleichzeitig bestand schwere Tuber¬ 
kulose der Lungen. Letaler Ausgang. Also eine Prognose erlaubte dieser 
Fall nach seinem neutrophilen Blutbilde zum mindesten nicht zu stellen. 

Fall 11. Ein bereits im Rückgang begriffenes Erysipel zeigt eine 
geringe Verschiebung nach links, Fall 12 und 13, die z. T. auch im 
Rückgang begriffen sind, fast normales neutrophiles Blutbild, dagegen 
im Fall 12 noch Leukozytose! (12000—13000). 

VI. Rheumatismus. 


Fall 14. lßjahriger Arbeiter. Starker Pat. von gutem Ernährungszustand. 
Erkrankt seit einigen Tagen an Gelenkschmerzen, mehrere Gelenke befallen. Erste 
Attake. Im Anfang geringes Fieber. 
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Klinische Diagnose: 
Gelenkrheumatismus. 

Krankheitsverlauf 
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Besserung. Beweglich¬ 
keit der Gelenke er¬ 
leichtert Schmerzen 

nachgelassen. Kein 

Fieber. 


Fall 15. 19jähriger Hausdiener. Grosser kräftiger Pat. von gutem Ernährungs¬ 
zustand. Vom 27. 11.06 in der Charite wegen Muskolrheumatismus behandelt. Am 
25. 1. 07 neue Aufnahme wegen rheumatischer Erkrankung mehrerer Gelenke seit 
20. 1. 07. 1. Herzton an der Spitze undeutlich, 2. Pulmonalton verstärkt. Puls 90. 
Blutdruck 95 -150 ccm Wasserdruck (nach Recklinghausen). Temperatur im Anfang 
bis 39° mit subfebrilen Remissionen, dann normal. Therapie: Acid. salicylio. 
6,0—1,0 täglich. 
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Das noulmphilü TUutbild hei Infekiionskvankheiten 


Fftll IC» ivr^t’u'^r t J ai. von gutem liiriiähr«n^ßy .\2 Man«!. Vor 5 Mönaieu Tripper. 
Vor *1 Wochen ein zweiter TrippnraJifall. 14 Tage nachher M'hwoil da?: »echte Knie¬ 
gelenk an: dasselbe ; ist etwas gerötet und äusseret scbmeizhäft. Der dm»nVsc.h»: 
Tripper be 51 ei. 1 t. i ta rarv noch Aufnahme am iV 2. .07, 


ln alivit ;j Failen von ItoeuniatiMOus können wir woltl rdtdu von 
einer Veränderung des neurMphiUoi (üiDbildöb gegenober den bei nonnäloili 
gefuiideneu Ztihlen sprechen. Trotzdem ist auffallend, dass in? Fall l ä, 
wo die T^mpenuur xwär abgefallön. die Leukozytose ijmnor hoölt 7fci 
Wert von 12000 erieieln. Uie düs umnropbüe Blnibiid m V der Unke 
des GelenkrheumaUsiiuis sich verhall. können unsere falle düerding>> 
nicht demonstrieren. 


VII. J'tUMjmonie. 

Fä 1 i 1 %: ]^jölmgof MasohindöatotnhjF Fat. 'von sehr blassem 

AUsSseher?, leidlichem Ernäiirwigsznsianvk Fettpolster gering. Rv krankt soll Anfang 
•lanu&r 1907 mi* Fieber und Unwohlsein. Am 27. !. 07 Schüttelfrost uwi Stiche in 
der rechtem ßriistsehe. Rechts hinten vom 3. Brustwtnkei nach abwärts nimmt die 
Dämpfung an Intensität zu. Vom über dem Überlappen tym panitisch er Sch all. 1 n der 
A*illäfbuie fMh\& Dampfung von dem oberen Rand der V1 . Rippe nach abwärts zunehmend 
<to IhtebsHat. FektoraLframitus über den- gedftmpfW'ö Partien al^eschwächl. /Rasseln 




Vo#ci ; . wo tKüh: 




sdiw incen. 
r‘. spärRcU. 
rn^hr. 


J »■■■.-■. n 

Ü F- <:S •; ’ 

At>; 

!'3 

r' • 

Fv.mpi'V-; 

• V syfty pA ; : > 

! i< : ! ; . \j;.. 

_v v 

S- 

1 £ ; •' 


I *'\ ". '■'>> > iiOO'l'. 

*; l..|;| f.f. 

; &.•' 


-l 





;t 4 ' 


Dalu,n Zahl :y 
in 

l emm 

1, e u k 0 / y . i. 

neittrnphJiF. 

, tVfvetetten- e-f§> 

:■ V 'Äf : 

r. £ 

;f/l : 1 : '1,1 :§ 

i Lymphe- ■Kjjuiad.m Diagnose:- 

i zylen Tripperrheurnalisinus'j 

| ehroü-Harnrühront .rippn. 

. |U 

1 rj ^ KrankUcitsvcrltUif 

£ 2. 07 7!>00 

?! 

j | g ... . 

0 20 1 R lasen kal an ii. 

IV l.T. 11. Ui IV V. 

. 

: hon» 1 n-hor. 

1 

7 7 l 


i * ;/■ 1 ZU' 1 ^ / \V - 






•-X.C 



über der i»ÜTnplanu und ganz unten BrtmchiaiaUaon. Spulurh lieh- 2 dl-., 

reic'n f r zeigt später feil- inllueu^abnzüleTi reidiUrh; vorlnuniem Tetopcf&iucr 

m ättTft&g b«»cb 7 am 5. tajje afehllen, vknn normal mit. geringen Fmb<ransueg?n, 

l : AI I IS. jähriger Schneider. Sohr schwacher Fat,, ^hrne naehw£i$bö-r£ 
liebe Bel&güit|A Fühlt <i,t% Mt .-dtehfinen Monaten m»tt, Aulnahm^ am IQ, 1 , ft? 
um Khga» itb$r MaUigkejö . Kiäbsr. i&fcire in der Brost, kophiehmerzm, .Appetit- und 
Srhunosigfcdt; Tuberkel- mä Iä!lui>.t^abavii!ien wurden ni?M /gitfuBiien. di* Gi||$§ 
$uchm*g das fcählWidjhe ibplokokken. föme 

Maus 4&rh Tag#/ iaingmigrenzer); R. o. trefer vi?fe'V v 

JVrfcu.ssion: Y. o. H. o. Lbimpfang. Auskultation: R. u, Drotrdfialatmen. im Tn- 
spir'ium h5i;t man feine« - Rasseln. TektocällVemitos i%{ ober dev ganzen rechter, 
Seite verschärfte Ron igßtihftiiiiHjk ; ObutHf 'Veil des r. Lu&geat*{^n&''ta('. aeh r dun keil 
Zwerchfell bleibt nur reehls*eutns zurück. Spntnj» züli, von geUdioh-orauriBAwr 
Farbe. Seit Tt, 1. 07 Türo'pmlut nicht tiber o7.0. Imtfesen am 5, ± 07' als 
gebossen. 
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Fall FF ’6il jähngci //mMiiermamu Kleinem schwächlicher Fat., Fettpolster 
gen?ig; Muskulatur schwach'' KrlTraiif<b seit 8. 2. 07. -t.nit-^eftütietfrö.at-' und starken 
darauffulgumten Hehwmsson. Am % % 07 stellt sich Husten ein und PuL klagte üb»n* 
Stiche in den beiden h interim ßvustsoiton. Auswurf spärlich, Anfna-hm* am 10. 2. 07. 
Tirorax w>?}% flach, massig dehnbar beim Atmen. I/lake* öfeäapgräi Dämpfung 
von dem 1. Schulter bl alt mich abwärts an Intensität zunehmend- ADfcnpVng In den seit- 
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Das neutrophile Blutbild, hoi Difök(itniskfänldirtei. 3()3 

" •'■ _■ v r ;' * . - ■ \ VN'*.’ v'.' 1 ’ 's ■ ... v • ’ •„ 

liobi-tt Ttmion. .L f »*bev »len und KAsseJrV, 

fremitus abge^chvväirht. Hirifiti* leise. AiÖumari (m Harn in Spu^p. l>uko/jyt6$ 
;wi M. 2. 07. . '1*000. KUmgenbefuini ;y’öm '^vöhniiciien. abweichend insbfrrij, als 
der OiinipfUng im oberen Teile des I nUrlappöivs und des OLeilappens .Keiir jnten.'-.iver 
Sobmieo entspricht; Seil 20. ?. 0’ normale Tempern ur.; 

ln allen drei IriieumnuuTXilou linden •; wiv eine Versehinbüiig des 
neureophilen Blut bilden nach links, ho: der \ ypischwi tVrm der Uneumoiiie 
verhak sieh das neutrophile UluiMid -anf-ekx Pieterhoh^ <vde unmittelbar 
• und längere Zen., midi der Krise äfitöihewVcf: gleich- bei Unkender Leuko- 
zytenzahh Auch hei der atypischen V^mwmk- iäl das neutrophile Blut- 
foilä rviehi in den lokalen 

ErsöheWngen fe bfet&f (bis gJej$|fc *$rpjt$; prozeirtLscbür; Vernimderung 
der neulrophilcn Beuku^ytvn dhnrhaupt und trotz Besserung des Ali- 
^>eröoVhIjefiiid^m>. Audi ditFe'utnowe besitzt eine Vi*sehi£bung 
de» neutrophilen Bluthiklas. 

VJ.Ut Bronchitis. Influeiua, Selnnipfuu. 

Full 20. 21 fahriger Hausdiener* Sdiwaehlidier Tat, von blassem Aussehen 
und wenig ausgeprägter Muskulatur, ohne erb liebe Belastung. Erkrankt' seu 3 bis 
4 AVociie.fi mü Alebelkeit und Unwohlsein. Aufnahme 12. L 07 mit Klagen: TCopU 
schmAVzeic Stiche in der Brust, Appetit und Schlaflosigkeit, Am 7. % 07 als gebessert 
entlassen 
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F u i I 21;-. 2* jähriger Arbeiter. Mittelgrosser Fata von. gutem Emähruugsztmiond, 
starke Muskulatur, Fettpolster nicht gross. Erkrankt :Tageü• odU- lu«pb 

sehmw*nuridgeringen Stichen auf der Brust. Geringes Piebeh Apices pulmonum 
sind frei.. Nur c. U; n. eine baniitollft^vosse Dampfoog und darüber* hört man etw^s 
verschürU^ AOpw». Pal. ist in Afenig*» *t>gen gehmlf entlassen. 
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sonnt ?;<■invM.blo'h <*imYiclieH and etwas anämisch. Heber den beiden Lungen bionrhi 
tische Geräusche lind feinblasige,Regeln. 


KlTm’bhen^^r'X*^; • 


iWi ; 




■fro^y letoperacirv^ 

i: 

Ti^.pVr Sfei k^TÄU 
:md ,W. caP.o ä:^ . 

ßry 


H’all 2T. Carni». nvnL C. \V. t 24 .lahre alt. Stärker, mittelgrosser Hat., in sehr 
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keine Hrkrankani* uahanden. 
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Datum 

Zahl 

in 

1 cmm 

L e u k o z y te n 
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-M ! fl 
=? « 

% ° 
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Uebergangsform. 
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zyl 

5 
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Klinische. Diagnose: 
Influenza. 

Krankheitsverlauf 

12. 1. 
07 

12 000 

70 

W.I.T. 11. III. IV. V. 

1 14 47 26 5 — 

2 

— 


— 

— 

12 

6 

15 

2 

Fieber bis 38,0. 


Uebcrblicken wir die unter VIII. gebrachten Fälle, so beweist uns 
zunächst Fall 23 und 24, dass leichtere Infektionen (der Schnupfen und 
Influenza) das neutrophile Blutbild nicht geändert haben, dass dagegen 
eine etwas länger anhaltende Influenza das neutrophile Blutbild durch 
Verschiebung nach links zu beeinflussen vermag (Fall 20 und 21). Auf¬ 
fallend ist, dass eine chronische Bronchitis (Fall 22) eine starke Ver¬ 
änderung des neutrophilen Blutbildes hervorzubringen im Stande ist. 

IX. Angina, Diphtherie. 

Fall 25. B., 17jähriger Hausdiener. Fat. ist ein mittelgrosser Bursche von 
gutem Ernährungszustand, kräftiger Muskulatur. Erkrankt am 5. 2. 07 mit Hals- und 
Kopfschmerzen. Fieber war nicht sehr hoch. Am 6. 2. 07 Aufnahme. Temp. 38,5°, 
fällt aber bald unter 37,5° ab. Es kam kein Ausschlag zum Vorschein. Der Prozess 
blieb nur im Rachen, der gerötet war, und in den Tonsillen, die mässig stark ge¬ 
schwollen waren. Halsdrüson geschwollen. Am 16. 2. 07 geheilt entlassen. 
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Klinische Diagnose: 
Angina 

Krankhcitsverlauf 


12 000 

■ 

79 ! 

W.I.T. II. IH. IV. V. 

! 1 13 57 25 4 — 

1 

! 

I 

— 

— 

— 

1 

3 

14 

2 

Schwellung der Drüsen 
geht zurück. Tem¬ 

peratur normal. An¬ 
dauernd. Wohlbefinden. 


Fall 26. 21 jähriger Handelsmann. Mittelgrosser Pat. von kräftigem Muskel- 
und Knochenbau. Erkrankt seit 10. 1. 07. Drüsen des Halses geschwollen. Puls be¬ 
schleunigt. Vordere Rachenwand und Zäpfchen mit schmutzig gelbem Belag versehen. 
Am 14. 1. 07 3000 I. E. Seruminjektion. Temperatur fällt ab. Gebessert entlassen 
am 6. 2. 07. 
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Klinische Diagnose: 
Diphtheritis. 

Krankhcitsverlauf 


13 000 

78 

W.I.T. II. III. IV. V. 
— 12 41 39 7 1 
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n j 
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Wohlbefinden, Stimme 
noch heiser. Kein Fieber. 
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Fall 27. K..., iljiibriger Jlausiiituier. Erkrankt seit Mitl^ De^mböiv 1908, mit 
Srliihi'iyon m riH’lneu ÜnlorscftünUei und Schwellung uOiViUiUtng dc^clhon. &p 
22. 12. <HV Inzision ijor .Bhk-gmum*': es friitioert t sich ca. 15 ccm üickekngti Flus-oe- 
|>"i. (bringe Tcu»p(iraUirs<C!M;Ciu;»^-, '!?»* byUl abfäÜE \Yu;oic Miii gm zu. 
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Wahrem! in 2 Fallen von Angina fauonrm .-toit einfache* Mandel ri.'de 
und Schwellung die. LoüLn/vten/üiild Sieh ymf ) 1 000 und 12000 erhebt, 
yeigi mch da^ nnulrn|diile liluthild in dem n.iiU'n Falle, vielleicht an <k*r 
oberen l»n u/<‘ d^r Nurm. In ihm a^lcrenV >;vr£ar röit Tarier Unterschenkel- 
phlegmom** kompl'i/.icu um Falle absolut normal, Ebenso liegen die Ver¬ 
hall niss»- in nt nein Falle* ahgeiatf Jener I{a* fu?udi{>|itherie, trotxdeni die 
LenkozytCDKäfd hoch \M}(iO hatrS^u ' ' 


Tuberkulose.- 

Wiy ^erlügen über mut* grosse Reiht* Von TVeobaelifungen des l.euko** 
;/yietddtnb.iidcs bei /iiEerkiddstuv Erkcankuifg^uK die 00)1 r tnoff tteron'HOimi 
m omer inssertarum zusurnnmnstciron um! besprechen und. Wir TniirFn 
hier nur eine An/cdil Brobaeh(un^< n ;m um, /.u zeigen, dass sieh in iasr 
allen Eh ihm eim • -tarkmb Verschiebung des neunophileu Blutbildes n/u*h 
link* ihideb de- aber mein parallel den.: Erade der Erkrankung und 
VErla^b’ der Erkrankung: geht, \^i« pfaer jempl^td£*£ö Be&pjrefifrtmg 

dinier Falle seheri \\m hier ab und verweisen Auf die Arbeit vor» BotfrV 
mofb :Siele/ urTnrhsiehend«' Tabelim) : 

Fassen wir mmere Beohae.lttimgen lüisanuncm so können wir lob 
gondc* s;urn» Bei A ti wemlung der[{rrtfi&m»ws-ky-Fär-büng weis» 
das neutrophile Blutbild bei gesundet! MenSehen eine is.- >* 
lies*.-f / mass/gkeM aui' Bel einer Reihe schwererer Infektionen, 
so bei der Tuh“rkü lose, beim Scharlach, bei der Fneununue. 
beim Erysipel und Tetanus i*F nach unsere» (Titersuehungeiv, eine 
V nrM.dj'äebu no des u u u I ru ph i len Bl u t hi l d r- s nach lin'lcs im Sinne 
Ärneth.s./u finden, die durch niehl sehr grosse, immerhin 
'.l‘Mh d e i) t lieh « { niersehE'de in der Bevölkerung der ersten 
Klassen bedingt isi. fm Einzelnen braucht die Vorämlening des 
Blutldhlcv nirbf parallel der Sefiwere der Erkrankung m jgekaii f^ie 
B !ik» ijX- r t uber+iu 1 fisjLV/^ dut;ii: ^che£n^ 
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Qualitative Blutuatersuchungen bei tuberkulösen Kranken. 
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krankungsform das neutrophile Blutbild bis zu einem gewissen Grade 
typisch zu sein, sei es, dass es normal oder pathologisch verändert ist. 

Insoweit bedeuten also sachlich unsere Beobachtungen durchaus 
eine Bestätigung der Arnethschen Befunde, auch wenn wir meinen, 
dass man aus geringen Zahlendifferenzen, wie Arneth, keine grossen 
Schlüsse hinsichtlich der Grenze normal-pathologisch ziehen kann und 
auch wenn wir durch Anwendung des Romanowsky-Verfahrens infolge 
der Möglichkeit, den Kern schärfer zu differenzieren, von vornherein ein 
von Arneth zahlenmässig abweichendes Verhalten des normalen neutro¬ 
philen Blutbildes und wahrscheinlich auch dadurch bedingte geringere 
Verschiebungen des pathologischen neutrophilen Blutbildes erzielt haben. 
(Weshalb Flesch und Schlossberger schon unter normalen Verhält¬ 
nissen so stark nach links abweichende Werte gefunden haben, ist uns 
nicht ersichtlich.) 

Mit den Voraussetzungen aber, von denen Arneth in der Be¬ 
urteilung der neutrophilen Blutbilder ausgeht und den Schlüssen, die 
er daraus zieht, können wir uns nicht einverstanden erklären. Arneth 
sieht in den einzelnen Klassen des neutrophilen Blutbildes gewissermassen 
eine Einreihung der Neutrophilen ihrem Alter nach. Die 1. Klasse enthält 
danach die jüngsten, die letzte Klasse die ältesten Leukozyten. Das Ver¬ 
schwinden der letzten Klassen bedeutet Absterben alter, die Vermehrung 
der ersten Klassen kräftigere Produktion junger Formen. Das sind 
unseres Erachtens Hypothesen, die von vornherein zwar sehr plausibel 
erscheinen, da man sich sagen muss, dass eine Zelle mit zwei Kernen 
älter sein muss, als eine solche mit einem Kern etc., wie wir ja aus 
der Entwicklungsgeschichte wissen. Hier handelt es sich aber im wesent¬ 
lichen gar nicht um eine derartige Multinuklearität des Kernes, sondern 
zum grössten Teil nur um Fragmentierung eines der Fixierung und nach- 
herigen Färbung unterworfenen Kernes. Zählt man die wirklichen ein¬ 
kernigen neutrophilen Leukozyten ira normalen Blute, d. h. diejenigen 
Zellelemente, deren Kern, wenn auch fragmentiert, doch noch durch 
Kembrücken eine „Untergrundverbindung“ aufweist, so finden wir rund 
80—90—95 pCt. dieser einkernigen Zellen in der Norm, der Rest be¬ 
steht aus Zellen mit 2 Kernen und nur ein ganz geringer Teil (noch 
nicht 1 pCt.) aus Zellen mit 3 Kernen. Unsere Untersuchungen decken 
sich hier mit denen Hitlers. 

Es ist unseres Erachtens aber eine der wichtigsten Fragen die: sind 
die Kernfragmentierungen Kunstprodukte infolge der Einwir¬ 
kung des Fixierungsverfahrens, oder ist der polymorphkernige 
Leukozyt auch intra vitam fragmentiert, d. h. zeigt er bei fort¬ 
schreitender Entwicklung Neigung in mehrere Kernteile zu zer¬ 
fallen? Dass wir uns diese Fragevorlegen müssen, ist klar und es ist uns 
nicht verständlich, wieso Arneth und Flesch und Schlossberger diese 
für die ganze Lehre des neutrophilen Blutbildes wichtigste Frage garnicht 
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berührt haben. Da tritt uns nun in der Literatur ein ganz auffallendes 
Ergebnis entgegen. Grawitz und Grüneberg 1 ) fanden nämlich bei 
den mikroskopisch-photographischen Aufnahmen des menschlichen Blutes 
mit Hilfe des ultravioletten Lichtes folgende Tatsachen, die am besten 
mit ihren eigenen Worten hier wiedergegeben werden: 

„Die neutrophilen polymorphkernigen Zellen zeigten an den Kernen 
im allgemeinen die Hufeisen- und ähnlichen Formen, wie wir gewöhnt 
sind, sie am gefärbten Präparat zu sehen. Indes fällt an den Neutro¬ 
philen, die wir auf unsern Platten haben, auf, dass den Kernen die 
Segmentierung in einzelne Teile, sowie die feinen fadenförmigen Brücken 
zwischen den einzelnen Kernteilen fehlen, die wir an guten gefärbten 
Präparaten so exakt dargestellt finden. Der Grund für diese Erscheinung 
ist möglicherweise darin zu suchen, dass durch die der Färbung vorher¬ 
gehende Fixation die einzelnen Kernteile schrumpfen und die dazwischen 
liegenden schlanken Partien sich zu dünnen Fäden ausziehen, während 
in unseren lebensfrischen Präparaten die Kernstäbe vermöge ihper vitalen 
Turgeszenz einen grösseren Raum einnehmen und sich nur biegen, aber 
nicht abschnüren, sodass man auf den Abbildungen nur mehr oder 
weniger tiefe Einbiegungen des Kernes, aber keine fadenscheinigen Ver¬ 
bindungsstücke sieht. 

Diese Beobachtung am nativen Präparate spricht zu gunsten der 
Auffassung von E. Neumann, welcher in der Kernpolyraorphose nicht 
ohne weiteres einen Vorgang der Alterung und Reifung der Zellen, sondern 
in erster Linie der Anpassung an lokomotorische Tätigkeiten sieht. Es 
ist nach diesen Bildern nicht schwierig, sich vorzustellen, dass der Kern 
aus einer mehrfach gebogenen Figur zu einer einfacheren Form zurück¬ 
kehrt, und die weitgehenden Schlüsse, welche z. B. Arneth aus der 
Abschnürung des Kernstabes in 3 bis 4—5 Segmente zieht, sind nach 
diesen Bildern nicht aufrecht zu erhalten, da diese Segmentierungen 
nach unseren Photogrammen keineswegs als natürliche Forraveränderungen 
aufzufassen sind. w 

Damit ist aber die ganze Voraussetzung Arneths, dass die einzelnen 
Klassen des neutrophilen Blutbildes bestimmte Altersbilder der neutro¬ 
philen Leukozyten zeigen, gerichtet, es sei denn, dass Arneth diesen 
Befund von Grawitz und Grüneberg widerlegt. Unter dem Mikro¬ 
skope gelingt es leicht, durch Zusatz gewisser Reagentien die neutro¬ 
philen Leukozyten in polymorphkernige zu verwandeln (das tritt z. B. 
stets auf bei der Anwendung der Türkschen eisessigenthaltendcn 
Leukozyten-Zählflüssigkeit ein). Es ist infolgedessen von vornherein das 
wahrscheinlichste, dass die Fixation selbst einen ähnlichen schädigenden 
Einfluss auf die Leukozytenkerne hat. Im Eiter finden wir merkwürdiger- 

1) Die Zellen des menschlichen Blutes im ultravioletten Lichte. Leipzig 1906. 
G. Thieme. 
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weise nur polynukleäre Leukozyten; sollte es nicht als die ungezwungenste 
Erklärung gelten, dass die Polynuklearität an der Stelle der Eiterbildung 
infolge gewisser toxischer Einwirkungen entsteht? 

Arneth wird uns entgegenhalten, wie wir uns denn die Gesetz¬ 
mässigkeit des neutrophilen Blutbildes und die des pathologischen Blut¬ 
bildes erklären. Darauf möchten wir folgendes erwidern. Die unreife neutro¬ 
phile Blutzelle ist einkernig, rund (Myelozyt) und geht durch schärfere Diffe¬ 
renzierung des Kernes, der sich einbuchtet und mehr und mehr in die Länge 
entwickelt in den polymorphkernigen Leukozyten über, den wir im Blute 
finden. Mit der Reifung des Kernes tritt eine schärfere Differenzierung und 
Chroraatinbildung auf, die den polymorphen Kern deutlicher mit Kern¬ 
farbstoffen färbbar werden lässt. Zwischen dem Myelozyt und dem poly¬ 
morphen Leukozyten muss es daher ein Stadium geben, das im wahrsten 
Sinne des Wortes ein Uebergangsstadium darstellt, und das in Arneths 
neutrophilem Blutbild in der Klasse I unter W als eine neutrophile Blutzelle 
mit wenig eingebuchtetem Kerne registriert wird. Wir fragen zunächst, 
ob wir im normalen neutrophilen Blutbilde viel Vertreter dieser Zell¬ 
kategorie (Metamyelozyten) finden und bemerken, dass diese Art von 
Zellform fast gar nicht vorhanden ist. Wenn aber nach Arneth im 
pathologischen neutrophilen Blutbildc eine reichliche Produktion junger 
Zellelemente stattfindet, müssten wir doch einen erheblicheren Zuwachs 
auch an diesen Zellen (W. Klasse I) finden, was aber weder nach unseren 
noch nach Arneths Befunden der Fall ist. Alle anderen Zellen 
(Klasse 1, T und die ferneren Klassen) sind nun nach Kern fragmenten 
geordnete Zellklassen hauptsächlich des polymorphen Kornes, und nur 
ganz wenige des wahren polynukleären Kernes. Der polymorphe 
Kern ist aber ein längliches wurstförmiges Gebilde, dessen Länge 
fast durchweg grösser ist als der Durchmesser der Leukozytenzelle. 
Folglich muss er sich biegen. Nun ist es doch ganz verständlich, 
wenn er infolge seiner gewundenen Form in 2 bis 3 Fragmente infolge 
der Fixation zerfällt. Da die Längenverhältnisse der Leukozytenkerne 
doch immer durchschnittlich ein gewisses Mass erreichen, hat es für 
uns nichts Befremdliches, dass nunmehr, wenn man die Arnethsche 
Einteilung wählt, eine gewisse Gesetzmässigkeit herauskommt. Wir 
halten auch die Arnethsche Einteilung für ganz praktisch, um sich 
im gegebenen Falle ein mehr oder minder anschauliches Bild von der 
Beschaffenheit der neutrophilen Leukozytenkerne zu machen, nur darf 
man, wie gesagt, nicht die Klasseneinteilung als Ausdruck des Leuko¬ 
zytenalters ansehen. Also wenn die Klasse I und II vermehrt wird (es 
sei denn, dass eine grössere Menge von Zellen mit wenig eingebuchtetem 
Kern auftritt), so darf das nicht als die Tatsache vermehrter Produktion 
jugendlicher Zellen angesehen werden, und die Vereinsamung der letzten 
Klasse als eine Vernichtung der ältesten Leukozyten. 

Die zweite Frage, die wir zu beantworten haben, ist die, warum 
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finden sich bei einer Reihe Infektionskrankheiten [so z. B. regelmässig 
bei der Tuberkulose 1 )] Verschiebungen in den Klassen nach links? 

Hier möchten wir eines zu bedenken geben; in den Präparaten, 
die von derartigen Infektionskrankheiten herstammen, findet sich ein 
meist plumperer und dickerer Kern, als man ihn gewöhnlich bei normalen 
Blutpräparaten zu finden pflegt. Dass dieser plumpere Kern der 
Fragmentation besseren Widerstand leistet, als der normale Kern er¬ 
scheint verständlich. Wir werden deshalb auch weniger Fragmentierungen 
finden, wodurch die Verschiebung nach links und die Verarmung der 
letzten Klassen sich erklärt. 

Warum aber der Kern plumper und dicker und einer Fragmentierung 
gegenüber widerstandsfähiger wird, darüber können morphologische Be¬ 
trachtungen allein nicht aufklären, hier müssen biologische Betrachtungs¬ 
weisen und Experimentalversuche einsetzen, ähnlich wie sie von Jaques 
Loeb mit so hervorragenden Erfolgen und Resultaten inauguriert worden 
sind. Eines scheint uns aber sicher: der polymorphe Kern der Leukozyten 
kann in zwei extremen Richtungen beeinflusst werden, einmal bleibt 
dabei die Uninuklearität bestehen, nur der Kern wird plumper und dicker, 
das andere Mal entsteht die Polynuklearität (z. B. durch Einwirkung von 
Essigsäure und andere Reagentien). Chemisöh-physikalische Beeinflussung 
des umgebenden Mediums werden hierbei die Hauptursache spielen 
müssen und wir glauben, dass es das Verdienst Arneths ist, dadurch, 
dass er die Tatsache der Kernveränderung bei Infektionen etc. exakt demon¬ 
striert hat, uns den Hinweis gegeben zu haben dafür, dass morphologisch 
die Betrachtungsweise der Leukozyten allein nicht ausreicht, und dass 
erst das biologische Experiment uns weitere Aufschlüsse bringen muss. 
Und hierzu hoffen wir, in nächster Zeit einen Beitrag liefern zu können. 

Auf die Schlussfolgerungen, die Arneth aus seinen neutrophilen 
Blutbildbefunden zieht, möchten wir hier nicht näher eingehen, da sie 
durch die uns nicht zutreffend erscheinenden Voraussetzungen, die er 
seinen Blutbildern zu gründe legt, sich nicht aufrecht erhalten 
lassen. Nur das eine möchten wir noch hervorheben: 

Wenn Arneth wie Flesch und Schlossberger annehmen, dass 
der Begriff der Chemotaxis nach den Erfahrungen über das neutrophile 
Blutbild nicht mehr in dem Sinne wie bisher aufrecht erhalten werden 
kann, so meinen wir, dass gerade der Umstand, dass der Begriff der 
Chemotaxis mit der Arneth’schen neutrophilen Blutlehre sich nicht ver¬ 
einigen oder wenigstens nur gezwungen vereinigen lässt, die Autoren zur 
genaueren Prüfung ihrer eigenen Blutlehre hätte führen sollen. Unseres 
Erachtens reden grade die experimentellen Beobachtungen über die positive 
und negative Chemotaxis eine so einwandfreie Sprache, dass es uns un- 


1) cfr. Arneth, Die Lungenschwindsucht auf Grundlage klinischer und ex¬ 
perimenteller hiimatologischer Untersuchungen. Leipzig 1905. .Joh. Ambros Barth. 
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klar ist, wie die Autoren die Chemotaxis mit der neutrophilen Blutlehre 
stürzen wollen. 

Wir haben in der Darstellung der Arneth’schen Blutlehre und 
unserer Beobachtungen hier auf eine detailiertc Literaturbesprechung 
der einschlägigen Arbeiten verzichtet, und wollen nur erwähnen, dass 
neben den Arbeiten von Hill er, Flesch und Schloss berger auch noch 
Türk, Kownatzki und Bumm, Kerschensteiner, Pollitzer u. A. 
Arneth’s Befunde des neutrophilen Blutbildes bestätigen konnten 1 ). Hin¬ 
sichtlich der Deutung dieser Befunde stehen dabei Hiller und Pollitzer 
auf einem von Arneth ganz abweichenden Standpunkte. 

Hiller macht sich Neumanns Beobachtungen zu eigen (Virch. Arch. 
Bd. 174, 1903), welcher den Schluss zieht, dass Zellen mit abgerundeten, 
eingebuchteten und polymorphen Kernen nicht, wie es gegenwärtig un- 
berechtiger Weise angenommen zu werden pflegt, auf einander gesetz- 
mässig folgende Entwicklungszustände einer Zelle sind, sondern vielmehr 
diese verschiedenen Kernbilder in einer und derselben Zelle regellos 
auftreten können. 

Hiller bringt nämlich Bewegung der Zelle und Kernform in ur¬ 
sächlichen Zusammenhang. „Wenn hiernach die Kernformen nicht mehr 
als die Kriterien für die Altersbeurteilung einer Zelle dienen können, wenn 
man also wegen einer starken Differenzierung der Kernfigur eine Zelle 
nicht als zytogenctisch alt und, was eng damit zusammenhängt, als 
funktionell reif ansprechen darf, so ist man ebensowenig berechtigt die 
Zellen mit einfachen, plumpen Kernfiguren als „Jugendformen“ aufzufassen, 
sondern man muss annehmen, dass hier Beeinflussungen der Bewegungs¬ 
fähigkeit der Zellen sich geltend machen. Eine derartige Vorstellung 
hat nichts Gezwungenes an sich, denn bei der starken Wirkung, die manche 
I nfektionen auf die farblosen Blutkörperchen haben, und als deren Resultat wir 
oft den völligen Untergang der Zellen sehen, läge die Annahme einer lähmungs¬ 
artigen Bewegungsbeschränkung nicht ausserhalb der Möglichkeiten“. 

Wir halten es für sehr wahrscheinlich, dass die Polymorphkernig¬ 
keit z. T. auch durch Bewegungsphänomene der Leukozyten beeinflusst 
wird, wenn sie auch nicht die Folge amöboider Beweglichkeit ist, welch 
letztere Anschauung meines Erachtens Hiller auch garnicht zum Aus¬ 
druck bringen wollte, wie Pappcnheira anzunehmen scheint (Fol. haematol. 
1905.). Dass aber grade der plumpe Kern die Folge amöboider Be¬ 
wegungsbeschränkung ist, scheint uns nicht ausgemacht, wenn auch die 
letztere die Folge eines plumpen Kernes sein kann. Hierüber kann aber 
allein nur das biologische Experiment entscheiden. Zu ganz auffallenden 
Beobachtungen ist nun Pollitzer 2 ) gekommen: 

1) cfr. auch Arneth, Zu meinen Blutuntersuchnngen (Nachprüfungen; einige 
weitere Beiträge). D. Arch. f. klin. Med. 87. Bd. 

2) Ueber Arneth ? s Verschiebung des neutrophilen Blutbildes. Wiener med. 
Wochensclir. No. 18 u. 19. 
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„Ich kann im normalen Blute weder eine „einkernige“ noch eine 
„zweikernige“ neutrophile Zelle finden. Vielleicht gibt es vereinzelte 
dreikemige. Allein die überwiegende Mehrzahl der Zellen hat vier oder 
fünf optisch deutlich isolierbare Kernfragraente. Ich kann hier auf die 
feineren Details der Kcrnbilder nicht eingehen. Ihre Analyse erfordert 
ziemlich lange Uebung. Es mag trotz dieser ein anderer Untersucher 
bei einer Zelle, an der ich fünf Kernfragmente zählte, nur vier isolieren 
können. Eines aber ist sicher: eine einkernige Zelle mit ihren Unter¬ 
arten von wenig und tiefgebuchtetem Kerne gibt es im normalen Blute 
nicht. Die E-, V-, F-, Z-, S-Formen, wie sie die älteren Lehrbücher 
schildern, entstehen alle nicht durch Buchtung eines Kernes (im Arneth- 
schen Sinne, d. h. bei Vernachlässigung der fadenförmigen Brücken), 
sondern durch An- und Uebereinanderlagcrung von vrnr bis sieben ge¬ 
trennten Fragmenten“. — — — 

„Es fehlten jetzt im normalen Blute die Zellen der zweiten und 
namentlich der ersten Klasse, die einkernigen „W“- und „T“-Zellen 
völlig, und damit auch die Brücke zu den Myelozyten“. 

Ob Pollitzer damit generell einen Zusammenhang zwischen poly¬ 
morphkernigen Leukozyten und Myelocyten überhaupt abstreitet, ist uns 
nicht ersichtlich, jedenfalls möchten wir nur das Eine hervorheben, dass 
nach unseren eigenen Beobachtungen man genug neutrophilen Zellen im 
Blute begegnen kann, deren Kern einheitlich ist und nicht aus mehreren 
übereinander gelagerten Kernfragmenten besteht. Wie sich im übrigen 
Pollitzer die Entwicklung jener virtuellen Zellen vorstellt, ist uns 
dunkel. 

Pollitzer konnte nun am Fieberblut eine gleiche Verschiebung des 
neutrophilen Blutbildes nach links feststellen, sagt dann aber: 

„Die polymorphkernigen neutrophilen Leukozyten des Blutes von 
Infektionskrankheiten führen im allgemeinen nicht weniger Kerne als die 
normalen Zellen. 

Woher kommen aber die mit Arneth übereinstimmenden Befunde, 
die ich selbst früher erhoben hatte? Sie kamen durch jene eigenartigen 
qualitativen Veränderungen des Zellkerns zustande, die Türk schon 
demonstriert hatte. 

Das Chromatin jener Zellen, die beim ersten Blick ins Mikroskop 
einkernig zu sein scheinen, erscheint erstens etwas schwächer färbbar; 
es ist weiters entweder so gequollen, dass die Netzfäden verbreitert und 
konturiert erscheinen, oder es macht überhaupt den Eindruck der diffusen 
Verteilung einer homogenen Masse. Dadurch werden die Kernfragmentc 
plumper, sodass sie näher aneinander zu liegen kommen; die Netzmaschen 
und Stränge sind schwerer kenntlich bis unkenntlich, sodass jetzt die 
Analyse der Kernfragmente viel mühsamer ist als bei den normalen Zellen. 

Das heisst also kurz: man gewinnt den Eindruck, dass die ganze 
Verschiebung nach links „kein biologischer“ Vorgang, sondern ein 
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Täuschungsbild ist, hervorgerufen nicht durch quantitative, sondern durch 
qualitative Veränderungen der Kerne; dass es ein und dieselben Zellen 
seien, die ich im Fieberblute wie im normalen vor mir hätte, und dass 
nur an diesen Zellen sich Veränderungen abgespielt hätten. Damit fiele 
aber die ganze Arnethsche Theorie von dem Ersätze untergehender 
reifer Zellen durch unreife, den Myelozyten näherstehende und somit das 
Kriterium für die Beteiligung des Knochenmarkes“. 

Diese Anschauungen decken sich abgesehen davon, dass wir die 
polymorphkernigen Leukozyten für vorwiegend einkernig halten — voll¬ 
ständig mit den unseren. 

Pollitzer hat nun den ersten Schritt zum biologischen Experiment 
getan, indem er in einem durch eine Gumraibinde abgeschnürten Gefäss- 
bezirk mit Röntgenstrahlen eine Schädigung der Leukozyten hervorbrachte, 
die zu gleichen Veränderungen der Leukozytenkerne, wie bei Infektions¬ 
krankheiten führten. 

„Die Zellen zeigen dieselben plumpen S- und Z-Formen, die auf 
den ersten Blick als einkernig imponieren; cs finden sich auch ganz zu- 
sammcngeballte Kernknäuel, die den Arnethschen W-Zellen entsprechen. 
Der Prozentsatz der so veränderten Zellen beträgt 37“. Beim Kaninchen 
erzielte P. gleiche Resultate nicht nur durch Röntgcnstrahlen, sondern 
auch durch Gefrierenlassen mit Chloräthyl. 

Damit ist allerdings des weiteren ein triftiger Grund gegen die Lehre 
vom Arnethschen Blutbild geschaffen, obwohl die Tatsache der Verän¬ 
derung der Leukozytenkernc als gesichert anzusehen ist; hierauf die 
Aufmerksamkeit gelenkt und eine ganz brauchbare Methode des 
Nachweises geliefert zu haben, ist das Verdienst Arneths. 
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XXIV. 

Aus der I. medizinischen Klinik <\er Kgl. Charite in Berlin. 

(Direktor: Exzellenz Geh. Rat Professor Dr. E. von Leyden.) 

Beitrag zur Karzinombehandlung mit Pankreatin, 
Radium und Röntgenstrahlen. 

Von 

Stabsarzt Dr. E. Kuhn. 

(Mit 4 Tcxttiguren.) 

Anschliessend an die Mitteilungen von E. v. Leyden und P. Bergeil 
in H. 3 u. 4 dieser Zeitschrift „Ueber die therapeutische Verwendung des 
Trypsin (Pankreatin) bei Karzinom“ möchte ich zunächst die Wirkung 
des Trypsins in einem Fall von Mammakrebs, welcher auf Veranlassung 
meines Chefs Exz. von Leyden mit Pankreatin behandelt wurde, schildern. 

Die 42jährige Patientin S. fl. hatte vor 3 Jahren über der rechten Brustwarze 
eine erbsengrosse Geschwulst bemerkt, welche stetig wuchs. Der Kassenarzt be¬ 
handelte dieselbe mit Salben und schickte die Patientin, als die Geschwulst auf¬ 
brach, in die Charite, wo die rechte Mamma exstirpiert wurde. Nach einem Jahre 
brach plötzlich am oberen Teil der Operationswunde die Haut auf und die Ulzeration 
griff schnell um sich. Nach einigen Monaten zeigte sich dann plötzlich auf der linken 
Seite eine Geschwulst, die sehr schnell wuchs und sich weich anfiihlte. Als die 
Geschwulst nach einer Inzision sich nicht verkleinerte, schickte der Arzt die Patientin 
wiederum zur Charitö, wo sie als inoperabel auf die innere Station gelegt wurde. 

Hier fanden zunächst mehrere Monate hindurch jeden zweiten Tag Röntgen¬ 
bestrahlungen statt, unter deren Einfluss die Geschwulstbildungen sich nicht ver¬ 
kleinerten, sondern ständig an Ausdehnung und Grösse Zunahmen. Da die Röntgen¬ 
strahlen in diesem Falle keinerlei Wirksamkeit zeigten, wurde diese Behandlung ab¬ 
gebrochen. Die Patientin wurde nun auf Station 10 verlegt und bot folgenden 
Befund. 

In der linken Achselhöhle etwas über und links neben der Mamma befand sich 
eine kindskopfgrosse, Fluktuation zeigende Geschwulst mit mehreren zweimarkstück¬ 
grossen Hautgeschwüren. In das eine Geschwür drang die Sonde 6 cm schmerzlos 
ein, worauf sich etwas rötliches Serum entleerte. Vorn auf der Brust befanden sich 
auf und in der Haut mehrere pfenniggrosse, graurötliche, ziemlich derbe Knoten. 
Die rechte Mamma wurde von einem grossen gereinigten Ulkus eingenommen. 
Unterhalb der rechten Achselhöhle befand sich ebenfalls eine walnussgrosse fluktu¬ 
ierende Geschwulst. An den inneren Organen waren Metastasen nicht nachzuweisen. 
Die Patientin war ziemlich anämisch, doch noch von leidlichem Ernährungszustand. 
Sie klagte über zeitweilige starke Schmerzen in der grossen Geschwulst der linken 
Brustseito und in der Wunde, welche die rechte Mammagegend einnahm. 
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Die Wunden und die sezernierenden Fisteln wurden nun täglich gereinigt und 
mit Kampherwein, Alumen acet. und Anästhesinsalben-Verbänden behandelt. 

Besonderes Gewicht wurde wie bei allen Krebskranken der J. Klinik 
auf reichliche, systematische Ernährung gelegt. 

Ueber die während einiger Wochen an dieser Patientin vorgenommenen 
Versuche mittels eines Krebsserums wird an anderer Stelle näher be¬ 
richtet werden. Die Serumbehandlung hatte in diesem Falle keine sicht¬ 
baren Wirkungen ausgeübt und nun wurden in einzelne oberflächliche 
Hautknötchen mehrere Male Novokain-Injektionen vorgenommen, um die 
sehr empfindliche Patientin allmählich an solche Injektionen zu gewöhnen. 

Sodann wurde in mehrere dieser Knötchen 0,2—0,4 ccm einer Pankreatinlösung 
eingespritzt. 1 ) Es folgte darauf regelmässig ein von geringer weisslicher Sekret¬ 
absonderung begleiteter, umschriebener Zerfall an der Injektionsstelle. Nun wurde 
in die grosso weiche Geschwulst neben der linken Mamma eine Dosis von 2 ccm 
Pankreatin eingespritzt, von der aber ein Teil aus dem Fistelgang herauslief. Die 
Geschwulst zeigte darauf etwas mehr Fluktuation. Fieber trat nicht auf, dagegen klagte 
die Patientin, welche aber auch sonst sehr empfindlich war, über stärkere Schmerzen 
in der Gegend der Tumormassen. Am übernächsten Tage wurde wiederum eine In¬ 
jektion von 4 ccm Pankreatin durch denselben Fistelgang in die weichen Tumoren 
gemacht. Auch dieses Mal trat keine grössere Reaktion ausser einer weiteren Er¬ 
weichung des Tumors ein. 

Nach weiteren 3 Tagen wurden wiederum 4 ccm Pankreatin ebenfalls durch den 
Fistelgang injiziert. Die Patientin klagte dieses Mal über sehr heftige Schmerzen 
und bekam am nächsten Tage Fieber von 39 Grad, welches nicht mehr abnahm und 
nur geringe Remissionen zeigte. Die Tumoren Hessen nun etwas stärkere Schwellung 
und starke Erweichung erkennen, und Patientin wurde zur Vornahme einer grösseren 
Inzision und Drainage zur chirurgischen Abteilung verlegt, da befürchtet wurde, dass 
das Pankreatin bakterienhaltig gewesen sei und eine stärkere Eiterung hervorgerufen 
habe. Eine Operation konnte jedoch nicht mehr vorgenommen w T erden, da die Patientin 
rapide verfiel und nach 7 Tagen starb. 

Es zeigte sich nun bei der Sektion, dass die ganzen ausgedehnten 
Tumormassen der linken Seite und auch das anschliessende Muskel¬ 
gewebe und subkutane und interstitielle Bindegewebe in der Umgebung 
der linken Achselhöhle und der linken Pektoralismuskulatur etwa bis zur 
vierten Rippe hinab gangränös und ödematös waren. Eine Eiterung war 
nirgends vorhanden. Auch bei der mikroskopischen Untersuchung fanden 
sich nirgends Leukozyten oder Bakterien, dagegen war das ganze Ge¬ 
webe der Tumormassen und auch der angrenzenden Muskulatur und des 
Bindegewebes der Umgebung total nekrotisch und ohne eine Spur von 
Kernfärbung. Die 4 ccm Pankreatinlösung, von welcher bei der letzten 
Injektion wohl nichts wieder aus der Fistel zurückgeflossen war, hatte 
also nicht nur die Tumorenmassen, sondern auch das Gewebe in weiter 
Umgebung durch fermentative Wirkung nekrotisiert, das aufgetretene 
Fieber war demnach durch Resorption der ausgedehnten Zerfallsprodukte 

1) Dio Pankreatinlösungen wurden hergestellt in der Fabrik für Organpräparate 
von Dr. Freund und Dr. Redlich in Berlin. 
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und nicht durch eine Infektion bedingt gewesen. Durch den negativen 
Ausfall verschiedener Kulturversuche konnten wir auch erweisen, dass die 
Pankreatinlösung noch nach mehreren Wochen völlig steril geblieben war. 
Anfänglich, als ein Teil des Pankreatins aus dem Fistelgang wieder heraus¬ 
geflossen war, die Dosis also geringer war, wurde in erster Linie nur das 
Tumorgewebe angegriffen, wie sich aus der Erweichung der Tumormassen 
und dem Freibleiben der Umgebung entnehmen Hess. Die stärkere Dosis 
von 4 ccm und vielleicht auch eine gewisse nun eintretende kumulative 
Wirkung genügten, um weit über den Tumor hinaus auch das gesunde Ge¬ 
webe in Mitleidenschaft zu ziehen. Es erhellt daraus, dass das Pankreatin 
eine starke fermentative Wirkung auf das karzinomatöse Gewebe entfalten 
kann, dass man aber mit der Dosierung vorsichtig sein muss, damit nur 
eine umschriebene Wirkung auf die Tumorzellen stattfindet, ohne dass 
die anliegenden Gewebe in Mitleidenschaft gezogen werden. Wichtig ist, 
dass sowohl bei den Injektionen in die kleineren Hautknötchen als auch 
bei den Injektionen in die grösseren Tumormassen die Tumoren binnen 
kurzer Zeit stärkere Erweichung bezw. mehr oder minder begrenzten 
Zerfall zeigen, ohne dass dadurch eine Reizwirkung zu neuem Wachstum 
erkennbar gewesen wäre. 

Gewöhnlich wurde das Pankreatin auf der Station innerlich in Dosen 
von 1—3 Teelöffeln täglich hauptsächlich bei Patientinnen, welche an in¬ 
operablem Magenkarzinom litten, gegeben. Da das Trypsin nicht immer 
vom Magensaft zerstört wird und sogar unter Umständen den Körper 
passieren und im Urin nachgewiesen werden kann, ist es a priori nicht 
von der Hand zu weisen, dass auch ohne direkte Kontaktwirkung ein 
Einfluss auf karzinomatöse Wucherungen im Körper stattfinden kann, 
doch haben wir auf der Station in dieser Hinsicht trotz mehrfacher An¬ 
wendung keinen wahrnehmbaren Einflluss feststellen können. Bei 
Magenkarzinomen dagegen wurden wiederholt ganz erhebliche Besserungen 
beobachtet, welche sich im Nachlassen der Stenoseerscheinungen und 
des Erbrechens, in Hebung des Appetits und Körpergewichtes kund- 
gaben 1 ). Da natürlich ein strikter Beweis nicht erbracht werden kann, 
dass diese Besserungen auf eine Wirkung des Pankreatins zurückzuführen 
sind, so müssen weitere Versuche an einem grossen Material gemacht 
werden, um diese Frage zu entscheiden, doch ist es bei der in manchen 
Fällen enormen Wirksamkeit des Pankreatins sehr wahrscheinlich, dass 
auf oberflächlich gelegene ulzerierte Geschwulstmassen, eine starke fer¬ 
mentative Wirkung ausgeübt werden kann, welche vor anderen Aetz- 
raitteln u. dgl. den Vorzug hat, dass sie nicht von vermehrten Wachs- 

1) Siehe auch E. v. Leyden, Ueber die Probleme der kurativen Behandlung 
der Karzinome des Menschen. Verhandl. d. internationalen Konferenz f. Krebsforsch. 
September 1906. Zeitschr. f. Krebsforsch. Berlin 1907. 

Desgl. E. v. Leyden, Ueber den Stoffwechsel und die Ernährung von Krebs¬ 
kranken. Zentralbl. f. d. gesamte Therapie. XXV. Jahrg., Heft 1. 1907. 
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bvL?nliV>, davor, waren dir ICpid.M'Uiwzellon im aligemMiwn fptakl geblieben/ 


war;*,! i* tilge io dmri unvl nekvtiiisd«. Oie oberste Schicht der ctö Uadmmbehamiiung 
av-jm-d/ini | ( nl./ig- n Wweimrung zeigic sieb ohgidK»ben and uuseumnder gedrär.ec 
und es srlnott eine mkimaid^e Flüssigkeit .uusgetr£ieu zu sein Ausser geringen M:is*- 
L’<uVuijor, LjiilbdlmrqrPHteh >ah mau iiv dies*m nekiouseheri Partien nur veremzeke 
keuko^vtio) mni Huuriztdlen. Oif* Nekrose des L-ovehos rekbte an der Steile, a.rs .des 
die Itadjiiüifmps^l du gewirkt hoites. audi. noeh ciwa bis zum driUen Trdl der Epi- 
devifnj.s jnnuptor, Wb dam* nieder gui gdaü-ie I mle, Oow&hszellenkevne. und auöb 
vdlHg uvl^ldo Tueb^ollen und,-^%p! : qn tvjtand^u waren. Män kann demnach die 
\X wTmrg; des Sjuhüiüv Iwgr wdB mi . der ' e i n er Vefbi e n U u ivg i den t j fki or r* n, w obei es 
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tmwei/en kefolgf ist, Eine ähnliche., wenn auch anscheinend leider 
mehl s<» Marke Wirkung: !;is-d sich auf kar/uiomauScs öbwcbe durch 
(tes Radium cty.hden, wric hi'^ als Substanz auf •dmtfläehkchö Tum men 
oder als SdU ge inst, und in die tieferiiegemien Geschwülste mjizim zur. 
Wirkung gchnuhi werden kann. 

B»u einer i?TÖ|V|§bn l’alioniin H B., welche Id P-amis durebgemadit baue und 
mm. eifuji.o . liajm'n lahre an J<»d.s der iiTiken ßrumdrüse und Schwellung der Leber 
ii'U, ,.K:^itvvflitkäp«std iuf mi* Urne .gr&iirdrtmhiV •Jfautw'u’oherung. auf 

der Mamma gebyr. Lm.s kadiun. wirk io einmal oim? Siumim einmal zwei Stunden 
iinii nmiiül ilid .Mumien an veisdimdetien Tagim. Lin danach pxzidienrs Haute 
.«WM-kdieo zn.gtr mahrn ,hnpio h eine gering*.- <>herl]ftctdic!)o; Erosion an derT’arhm. um 
wr-bhe das Kmhum gewirk*. balle. Boi der mikrOSkufHsrheü InlmMiduing ( s. äb- 

hdgm 1. 
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Beitrag zur Karziriomfehapdiang mit Pahki'eaUn, fUuiium uij d tUdilgonstnililen. RJH 

aber autiiüJig erscheint, dass in den seillieheo Teilen der idpidermi-, auf welche das 
Kadinm weniger eiogewidi hatte, die eigentliche kreidige AVnrlieiun^ a'fiseh.anen,] 
stärker unier dem Uadiurii geli'.mn halle. Js *h«> mwiujp Ijautgewebc. 

In die tu de»' Tiefe der Manmm IkgMiiea ,harten Kirnten \vmden hu gau/m:. 
4mal innerhalb 10 Togen m %.i>m einer Tusvmg : Ahn Ha«]»u>nl-aiiumTurlntr>^Ti-iji/umg 
welche ebenso. wie die b:adjnnvha|>Nel voll Herrn BeVgel! zur Wiugiing geteilt 
wurde, , womuf jcdc-vixiHi unUrbcä^ig sujK e- brennende Üehinerzcn ntüiroiec, wcb«m 
sich jiäch blonde;r verloren I in Ab.vdni eilen der imrtmi Knuten konrde mihi 

fastgestolfi vu-rdmi... l.t^b io^s Tn.dj a,ndi keine weRnre Ver^Tisseru'üg des Tumors 
in lijeigeT2eii■•ürtQattf.f'r: Üei- v% tJiilvWköpi^cIfen Untersuchung envipstm sieh die 
Tanmrmi als Adenome mii meisl iibm wicgmtderbTtn jmsluldKng. Von tdoc.i binwirhunK 
•.. .vvar h 1 akr. 0 s.knpi.bel 1 '^Jheyr,;* -nirgendfi. konmeir ^ekmsmc odey' 

gar ijdbirni.iiiiu.ig TosigeMdli vverdeii; Hei dm mdm>Mv<.[uscb.vi bnLi r-a.rhnng §| Wiesen 
sich jedoch einzeln* ibuTmn gut färbbar .<>. Abbild. :> u. 4h; wahrem! g»> 




wöimliöb die Kern? der ivarzinonmdlen 
/olmo scharfe Grenze im Oe wöbe vmuoiteu $udlen kleine im BiuamHtcdm lü'jrktum^sUdlö 
iregendf* Partien nur schwache oder ganz vmsuhwiuunm.no Knmfiuhuug, Diese suhva,-d* 
und untimilüch gefärbtem K min- Hessen sndv teilweise aber ooivh als 'Kp{i.l>elv.tdicn- 
kötn* ziemlich »leutligh mive-rimm. hin* i .na\\kimg auf dm Sjdmbdigmi und runden 
Kerne des normalen Gewebes -und auf dir. mu h von G los on rölgmarhfei», läsen gen 
Ucwobselemenio war nirgends mit Sicherheit fefoftstbllen. 1 >a d»esmTtmimm;cssm> 
im $ibzöa nUV, dtwä- Warfen und riocti.rilrgeihls' ZeicImn'einer af)ge- 

; niöimut odm zentralen nHiinUschcb-Zerfallsbildgtig:oder Ktwmchubg VzW Yeikiisung 
auf v,mWj M> % die Schlossfolgonjng wohl berechtigt, dass die pavticdleo :tn vor> 
sehfeft^fi v.Sl^li'^riT en' "Nekreisen der epilheliaien WübhBYpjrgeri Huer Spli¬ 

tt sc)nKni:'• $5jjttV?ftVrtng des Kadiutns zuxuschrrdben idrui,. Da nirgends 'Aüsß.iftafuler-. 
dnbigung des Gewebes, Ordern oder dergleichen;.evkannbar'war, so kann die Ibadiuio- 
aufsobwemnmng hier noch keine stärkere Wirkung auogeuht haben, ausser einer 
toxischen hzw. lermmdulivep und nur einzelne Zcdlon nekrotisiorcridenbSchadigung. 
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Beitrag zur Karzinombcliandlung mit Pankreatin, Radium und Röntgenstrahlen. 52 l 

Ob das Radium in stärker konzentrierter Lösung aber nicht vielleicht auch wie in 
Substanz mehr der Verbrennung ähnliche Wirkungen hat oder ob es in Lösung nur 
eine die Zellen auf lösende fermentative Wirkung hervorbringt, lässt sich an diesem Fall 
nicht entscheiden. 

Eine gewisse selektive Wirkung auf die epithelialen Krebszellen und 
zwar ohne nachfolgende Reizwucherung ist aber auch durch die gelösten 
Radiumsalze als wahrscheinlich anzusehen. 

Selbstverständlich wird es noch vieler Arbeit bedürfen, um mit den 
angeführten oder ähnlichen Mitteln ein brauchbares Verfahren zur Heilung 
der Karzinome oder anderer Geschwülste aufzubauen. Vorläufig lässt 
sich mit diesen Mitteln in kleineren Dosen nur eine mehr oder minder 
eng umschriebene Wirkung erzielen, da die grossen Dosen zu gefährlich 
sind und weitgehende allgemeine Schädigungen hervorrufen können. 
Doch ist es immerhin ein Fortschritt, für inoperative Fälle Mittel zu 
haben, welche das karzinomatöse Gewebe angreifen, ohne ein um so 
stärkeres Reiz Wachstum hervorzurufen. 


ZeiUchr. f. kiin. Medizin. 63. Bd. H 5 u. 0. 
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xxv. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Kgl. Charite in Berlin. 

(Direktor: Exzellenz Geh. Rat Professor Dr. E. von Leyden.) 

Zur bakteriologischen Diagnose des Abdominaltyphus. 1 ) 

Von 

Dr. Fritz Meyer, 

Assistent der Klinik. 

W ährend man in früheren Jahren die bakteriologische Diagnose des 
Abdominaltyphus vornehmlich durch mühsame und erfolglose Stuhlunter¬ 
suchungen zu führen gezwungen war, hat sich in neuerer Zeit, seit 
Castellanis (1) und Schottmüllers (2) überraschenden Blutbefunden 
das Interesse der systematischen Untersuchung des strömenden Blutes 
zugewendet. Da die Anschauung, dass der Hauptort der Typhusinfektion 
der Darm sei, seit langem eingewurzelt war, so mussten die ersten 
positiven Blutbefunde um so mehr auffallen, als nicht nur die schwersten, 
sondern auch leichte und raittelschwere Fälle einen solchen darboten. 

Die ersten Untersuchungen, welche sich mit dem aus Finger oder 
Ohrläppchen gewonnenen Materiale beschäftigen, waren [wie Seitz(3), 
Merkel (4), Janowski(5), Birsch-Hirschfeld (6)] nicht übermässig 
glücklich in ihren Befunden gewesen. Castellani und nach ihm 
Schottmüller gebührt vielmehr unzweifelhaft das Verdienst, die syste¬ 
matischen Untersuchungen des Typhusblutes nach bestimmten Prinzipien 
und Methoden zu einem, für die Klinik unentbehrlichen Hülfsmittel her¬ 
angebildet zu haben. 

Beide erkannten mit Sicherheit, dass die Unregelmässigkeit der 
positiven Resultate vor allem in der mangelhaften Gewinnung des Unter¬ 
suchungsmaterials und in der Verkennung der, für das Bazillenwachstum 
notwendigen Bedingungen gelegen war. Infolgedessen wiesen sie mit 
Nachdruck auf die Punktion der Armvene in steriler Form und die ge¬ 
nügende Verdünnung des Blutes, zur Ausschaltung eventuell vorhandener, 
bakterizider Stoffe hin. Seit diesen Publikationen ist die Zahl der 
Autoren, welche in dieser Richtung gearbeitet und neue Verbesserungen 
erbracht haben, beträchtlich angewachsen und es ist nicht der Zweck vor¬ 
liegender Arbeit eine Literaturzusammenstellung über diese Untersuchungen 
zu liefern. Vielmehr sollen im Folgenden kurz die Erfahrungen zusammen¬ 
getragen werden, welche auf der I. medizinischen Klinik seit 2 Jahren 
hinsichtlich der bakteriellen Typhusdiagnose, vornehmlich mit 3 dieser 

1) Nach einem in der Gesellschaft der Chariteärzte gehaltenen Vortrag. 
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modernen Methoden gewonnen worden sind und trotz der relativ ge¬ 
ringen Anzahl bindende Schlüsse, hinsichtlich ihrer Brauchbarkeit, ge¬ 
statten. 

In der Absicht, wenn irgend möglich, in der Typhusdiagnose von 
der nicht immer vorhandenen Wi dal sehen Reaktion und der zeit¬ 
raubenden Stuhluntersuchung uns frei zu machen, wandten wir zunächst in 
einer Reihe von 24 Fällen das Castelianische Bouillon-Züchtungs-Ver¬ 
fahren an. Nach sorgfältiger Desinfektion der Ellenbeuge werden der 
Armvene mit steriler Spritze 20 ccm Blut entnommen und mit demselben 
Bouillonkolben von 300 ccm Inhalt in Mengen von 10, 5 und 3 ccm 
beschickt. Schon nach 20 Stunden ist in der Regel eine deutliche 
Dunkelfärbung des inzwischen sedimentierten Blutes zu konstatieren, das 
erste Zeichen dafür, dass in der Kultur sich Bakterien entwickeln. 
Gleichzeitig ist die darüber stehende Bouillon mässfg getrübt. 
Eine Uebertragung von 1 ccm dieser Kultur mittelst Pasteur scher 
Pipette auf Drigalsky-Agar liefert in 8 Stunden die gesuchte Rein¬ 
kultur der Typhusbazillen. Diese Methode hat mannigfache Vorzüge. 
Da sie sich, nach Beschaffung der notwendigen Bouillon, ohne Schwierig¬ 
keiten im Privathause ausführen lässt, verdient sie der Schottmüller- 
schen Agarverdünnung vorgezogen zu werden, welche die flüssige Konsistenz 
grosser Mengen Agar und somit grössere Kochvorrichtungen erfordert. 
Bei vorsichtiger Uebertragung des Blutes ist jede Verunreinigung ausge¬ 
schlossen und die Entnahme der angegebenen Blutmenge, welche völlig 
irrelevant ist, darf kein Hindernis für ein so sicheres und einfaches 
Diagnostikum darstellen. Dasselbe von Courmont (7), Auerbach (8) 
u. a. ausgearbeitet, lieferte uns 23 mal in 24 Fällen, also in 96pCt. absolut 
einwandsfreie Resultate. Unsere Fälle verteilen sich auf die 4 ersten 
Krankheitswochen und beziehen sich auf positive Diagnosen der ersten 
Woche in 8 Fällen, der zweiten Woche in 9 Fällen, der dritten Woche 
in 5 Fällen und der vierten Woche in einem Falle. Wenn wir er¬ 
wähnen, dass unter diesen Kranken sich zweimal solche befunden haben, 
welche eine höchste Temperatur von 38,1 und keinerlei klinische Symptome 
eines Abdominaltyphus darboten, so erhellt die Wichtigkeit einer der¬ 
artigen Frühdiagnose, in hygienischer und therapeutischer Hinsicht. Den 
einzigen negativen Fall repräsentiert ein besonders leicht verlaufender 
Typhus der 2. Krankheitswochc, welcher sich lediglich durch eine, in 
der Rekonvaleszenz auftretende Widalsche Reaktion als Typhus zu er¬ 
kennen gab, während die klinischen Symptome desselben dauernd ver¬ 
misst wurden. 

Um so interessanter ist es an dieser Stelle hervorzuheben, dass 
wir in einem scheinbar schweren Falle von Typhus mit allen klinischen 
Erscheinungen desselben, im Blute eine Reinkultur von Bacillus alcali- 
genes faecalis nach dieser Methode nachweisen konnten, ein Befund, 
welcher bisher nur selten erhoben werden konnte. 
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Doch nicht nur für einfache Typhusinfektionen ist dieses Verfahren 
zuverlässig und ausreichend, da es uns zweimal gelang, neben dem 
Eberthschen Bazillus Mischinfektionen aufzudecken. Im ersten dieser 
beiden Fälle Hessen sich Pneumokokken, von einer Pneumonie ausgehend, 
nachweisen, während die zweite Kranke, 4 Wochen nach ihrer Entbin¬ 
dung, Streptokokken neben Typhusbazillen beherbergte, eine Doppelin¬ 
fektion, welcher beide unter Erscheinungen des plötzlichen Herztodes 
erlagen. 

Die in unseren Kulturen gewachsenen Typhusbazillen wurden, abge¬ 
sehen von den gebräuchlichen Untersuchungsmethoden (Gärungsprobe, 
Indolreaktion, Agglutination etc.) gleichzeitig auf Tiervirulenz und Gift¬ 
bildung geprüft. Bei diesen Untersuchungen ergab sich als bemerkens¬ 
wertes Faktum, dass vor allem die Bazillen der schwersten, unter 
Vergiftungserscheinungen tödlich endenden Fälle im Tierversuche und in 
der Giftbildung am weitaus virulentesten waren, während die Infektions¬ 
träger leichter ambulanter Fälle eine auffallend geringe Giftigkeit und 
Virulenz besassen. Die Prüfung der Toxinbildung wurde derartig ange¬ 
stellt , dass 7 Tage alte Bouilloukulturen durch Tonkerzen filtriert, 
Kaninchen mittleren Gewichtes intravenös einverleibt wurden. Während 
durchschnittlich diese Filtrate nur in Mengen von 3 ccm tödlich wirkten, 
schwankt die Grösse dieser Dosis, je nach der Herkunft und Art der 
Kultur, zwischen 10 und 1 ccm der betreffenden Bouillon. In denselben 
Hessen sich mit Sicherheit grössere Mengen von Bazillenleibessubstanz 
im Reagenzglase nachweisen; indem eine Mischung erselben • mit 
Typhusserum, dichte voluminöse Niederschläge (Kraussche Präzipitate) 
lieferte. 

Das Faktum der Abhängigkeit der Tierpathogenität vom mensch¬ 
lichen Krankheitsvcrlauf ist interessant, weil in der Mehrzahl der 
bakteriellen Infektionen derartige Erscheinungen vermisst werden. Ab¬ 
gesehen davon, dass gerade die schwersten Sepsisfälle oft völlig avirulente 
Streptokokkenkulturen liefern, finden wir nicht selten im Speichel gesunder 
Individuen hochvirulente Pneumokokken. Ich möchte daher einer syste¬ 
matischen Virulenz- und Giftprüfung der im Anfänge der Krankheit 
gewonnenen Typhusbazillen durch geübte Bakteriologen, eine nicht un¬ 
erhebliche prognostische Bedeutung für die Beurteilung des klinischen 
Falles zuschreiben. Ist eine derartige Untersuchung nur im klinischen 
Laboratorium mit Aufwand grossen Tiermaterials durchzuführen, so 
stellt das zweite, von uns jetzt regelmässig angewendete diagnostische 
Verfahren der Gallenröhre von Conradi (9) - Kayser (10) eine überaus 
elegante und einleuchtende Verbesserung der Typhusdiagnostik dar, so 
dass jeder Praktiker dasselbe zum Nutzen seiner Kranken anzuwenden 
in der Lage ist. In der Absicht einerseits die Bakterizide des Blutes 
hcrabzusetzen, andererseits das letztere flüssig zu erhalten, haben die 
genannten Autoren die Herstellung einer sterilen Peptongallenraischung 
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betrieben, welche es ermöglicht, grössere Mengen Blutes, steril und flüssig, 
einer Untersuchungsstelle zu überweisen. In einem nicht gerade sehr 
fruchtbaren Streit um die Priorität dieser Frage ist vielfach erörtert 
worden, welche Mengenverhältnisse die günstigste Art der Blutverdünnung 
darstellen. Uns hat es sich am besten bewährt 2 ccm Blut mit 5 ccm 
Galle vermischt 24 Stunden im Brutschrank stehen zu lassen und nach 
dieser Zeit Kulturen auf Drigalskyschem Agar anzulegen. So gelang 
es bei 5 Untersuchungen 5 mal Typhusbazillen zu finden und zwar in 
Fällen, welche 3 mal der zweiten, einmal der dritten, einmal der vierten 
Woche angehörten. Unter diesen Kranken befand sich ebenfalls eine 
Patientin, welche mit Ausnahme einer später auftretenden Widalschen 
Reaktion fieberfrei war und, trotz ihres subjektiven Wohlbefindens, 8 Tage 
lang eine ausgeprägte Bakteriämie darbot. Wenn diese Zahlen auch an 
sich keine Schlüsse ermöglichen, so beweisen sie doch in Anlehnung an 
Kaysers und Conradis sorgfältige Untersuchungen mit Sicherheit, dass 
wir in dieser Methode ein vortreffliches diagnostisches Hülfsmittel be¬ 
sitzen, welches leicht auszuführen und gute Resultate zu liefern geeignet 
ist. Wenn wir bedenken, dass wir lange Zeit hindurch die Widalsche, 
auch heute noch wichtige Reaktion als ausschlaggebend zu betrachten 
gewohnt waren, müssen wir in dem genannten Verfahren wichtige Fort¬ 
schritte der klinischen Diagnostik erblicken. Stellen sie doch Methoden 
dar, welche die Ursachen der im Serum der Typhuskranken auftretenden 
Agglutinine aufdecken. So ist es natürlich, dass sie weit eher, als jene 
befähigt sind, Frühdiagnosen zu schaffen und Epidemien zu verhindern. 

Nicht anders als die genannten Verfahren (Castellani, Conradi) 
beschäftigt sich die dritte von Fornet angegebene und von uns erprobte 
Methode mit dem im Blut von Typhuskranken auftretenden Antigenen. 
Ausgehend von der Tatsache, dass Kraus (12) in der Mischung von 
Typhusiinmunserura mit alten Kulturfiltraten Niederschläge entstehen sah, 
suchte Fornet solche dadurch zu erzeugen, dass er das Blutserum 
frischer Typhuskranken mit Typhusimmunserum zusaramenbrachte. Mit 
Recht vermutete er im Beginne der Krankheit eine gewisse Menge 
solcher Extraktivstoffe in der Zirkulation, welche er im Reagensglase auf 
diese Weise deutlich zu machen versuchte. Uns ist es bisher (4 Fälle 
schwerer Typhuserkrankung) nicht gelungen, trotz Anwendung der ver¬ 
schiedensten Mengenverhältnisse, solche Präzipitate zu erzeugen, soweit 
menschliche Sera zur Verwendung gelangten. Da dieses Verfahren aber 
etwas Einleuchtendes darbietet, lag es nahe, ähnliche Verhältnisse auf ex¬ 
perimentellem Wege zu schaffen und somit der Möglichkeit eines Serum¬ 
präzitates nachzugehen. 2 Kaninchen wurden intraperitoneal, teils schwer, 
teils leicht mit Typhusbazillen infiziert und 36 Stunden später bei Fieber 
und Darmerscheinungen entblutet, das Serum wurde klar zentrifugiert 
und in absteigenden Mengen mit Typhusserum vermischt. Bei dem der 
schweren Infektion ausgesetzten Tiere traten die von Fornet beschriebenen 
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Niederschläge, wenn auch nur schwach, auf, während das Serum des zweiten 
Tieres keinerlei Trübung aufwies. Wenn also auch die Möglichkeit besteht, 
dieses Verfahren diagnostisch auszuarbeiten, so ist ein Vergleich hinsicht¬ 
lich seiner Sicherheit mit den beiden erstgenannten nicht angängig. Diese 
beiden letzteren bilden in ihrer Einfachheit und Zuverlässigkeit eine so 
wertvolle Stütze der klinischen Typhusdiagnose, dass wir derselben in 
keinem Falle entraten dürfen. Haben sie uns bisher befähigt diagnostisch 
die Krankheit fast in ihrem Beginne zu erkennen, so werden sie uns 
unter Verwendung der bakteriologisch experimentellen Daten künftig in 
den Stand setzen, prognostische Schlüsse über die Schwere der Infektion 
zu ziehen. Jedenfall haben sie uns heute schon gelehrt, die Tvphus- 
erkrankung prognostisch beträchtlich günstiger anzusehen als andere Er¬ 
krankungen, bei welchen Bakterien im Blute gefunden werden, da das 
Vorkommen einer Typhusbakteriämie fast zu den gewöhnlichen und 
regelmässig wiederkehrenden Symptomen der Krankheit gehört. So wird 
die Verbreitung der Bazillen und ihre Ansiedelung in den Nieren, Milz 
und den übrigen Organen aufs Zwangloseste erklärt und andererseits die 
Therapie auf weitere und hoffnungsvollere Bahnen gelenkt. Es leuchtet 
demnach ein, dass eine eingreifende Darmbehandlung mit Desinfizientien 
und Abführmitteln unrichtig und gefährlich ist und wir vielmehr bei einem 
derartig toxisch-septischen Prozess durch rationelle Immunisierung (Serum 
oder Impfstoff) Abhülfe zu schaffen verpflichtet sind, vor allem, wenn wir 
den Beginn einer solchen Erkrankung vor uns sehen. Resümieren wir 
kurz die aus der Betrachtung der gefundenen Tatsache erfolgenden Re¬ 
sultate, so lernen wir, dass in jedem Typhusfalle die bakteriologische 
Blutuntersuchung an erster und wichtigster Stelle vorzunehmen ist und 
mit der Stellung der Diagnose nicht auf das Eintreten einer eventuell 
Wi dal sehen Reaktion gewartet werden darf. Diese Blutuntersuchung 
ist nach Castellani oder Conradi vorzunehmen und liefert sichere und 
eindeutige Resultate, während ein solches vorerst von der Fornetschen 
Präzipitatreaktion noch nicht behauptet werden kann, ohne die theo¬ 
retische Möglichkeit einer solchen damit bestreiten zu wollen. 
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(Aus dem physiologischen Institut der Universität in Christiania.) 

Ueber Maltosurie bei Diabetes mellitus. 

Von 

Dr. med. H. Chr. Geelmuyden. 

In einer Abhandlung „Ueber die Beziehungen zwischen optischer Akti¬ 
vität und Reduktion bei diabetischer und nichtdiabetischer Glyko- 
surie a in dieser Zeitschrift Bd. LVIII habe ich gezeigt, dass bei titri- 
raetrischen und polarimetrischen Bestimmungen des Traubenzuckers in 
diabetischen Harnen die gewonnenen Werte häufig nicht übereinstimmen, 
auch nicht, wenn bei der polarimetrischen Bestimmung des Zuckers 
auf unvergärbare, optisch aktive Substanzen im Harn Rücksicht 
genommen wird, sondern dass die korrigierten polarimetrischen Werte 
zuweilen grösser, zuweilen kleiner als die titrimetrischen ausfallen. 
Ersteres habe ich Superrotation, letzteres Subrotation genannt, die 
Uebereinstimmung beider Werte Aequirotation. Aus dem Umstande, 
dass die Super- und Subrotation von gärungsfähigen Substanzen bedingt 
sein müssen, habe ich geschlossen, dass diese Substanzen höchst wahr¬ 
scheinlich verschiedene Zucker sind. 1 ) 

1) Hammarsteen, (Zeitschr. f. physiol. Chemie. L. S. 57) und Pflüger 
(Pflügers Archiv. CV. S. 128) berichten über schwach zuckerhaltige, normale Harne, 
welche nach der Vergärung keine Veränderung der Drehung, Abnahme der Links¬ 
drehung oder auch schwache Rechtsdrehung zeigten. Hammarsteen ist geneigt, dies 
durch die Annahme zu erklären, dass eine rechtsdrehende Substanz (nach Pflüger 
Glykogen) aus der Hefe in den Ham übergegangen ist und stüzt sich dabei auf einen 
Versuch von Pflüger, welcher durch 48stündige Behandlung von Hefe mit Wasser 
rechtsdrehende Substanzen aus derselben ausgezogen hat. Wäre diese Auffassung 
richtig, so würde sich die von mir gefundene Subrotation am einfachsten durch einen 
solchen Vorgang erklären und also auf einen Methodenfehler zurückgeführt werden 
müssen. Hammarsteens und Pflügers Befunde lassen sich aber auch durch die 
Annahme einer in den von ihnen untersuchten Harnen präexistierenden, rechts¬ 
drehenden Substanz, gelegentlich auch zugleich mit einem linksdrehenden vergär¬ 
baren Zucker, z. B. Lävulose, vorkommend, erklären. Das Experiment Pflügers 
scheint mir wenigstens nicht beweisend. Wasser ist kein indifferentes Reagens. Es 
schadet der Hefe und ruft eine Plasmolyse hervor, welche nicht statt hat, wenn die 
Hefe sich unter günstigen Bedingungen normal entwickelt. 

Ich war schon beim Anfang meiner Arbeit darauf bedacht, dass die Vergärung 
des Harns Fehler veranlassen konnte, und stellte Kontrollversuche durch Vergärung 
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Nachdem ich diese Verhältnisse nachgewiesen hatte, musste das 
nächste Ziel meiner Bestrebungen natürlich das sein, diese Zucker im 
Einzelnen zu identifizieren. 

Der erste Weg, den ich einschlug, um nähere Aufschlüsse über 
die im Diabetikerharn vorkommenden Zuckerarten zu gewinnen, hatte 
zum Ziel den Harnzucker darzustellen, um Präparate zu gewinnen, welche 
sich aufbewahren und später untersuchen Hessen. Die Diabetikerharne 
halten sich nämlich selbst nach Zusatz konservierender Substanzen nur 
eine begrenzte Zeit unverändert. Ich versuchte dieses Ziel zu erreichen 
durch Fällen des Harnes mit Bleizucker, Filtrieren, Fortschaffen des 
überschüssigen Bleies durch H 2 S, Eindampfen des Filtrates im Vakuum 
bei 50° und Umkristallisation des Rückstandes aus Alkohol. Es stellte 
sich heraus, dass das Fällen mit Bleizucker und mit H 2 S keine schäd¬ 
liche Einwirkung auf den Zucker auszuüben scheint. Beim Eindampfen 
im Vakuum dagegen, namentlich wenn dieses ziemlich weit getrieben 
wurde, traten Veränderungen ein. Der vergärbare Zucker verwandelte 
sich zum Teil in einen unvergärbaren und die Reduktions* und Drehungs¬ 
verhältnisse änderten sich. Schliesslich gelang es nicht kristallisierten 
Zucker zu gewinnen, nur einen unkristallisierbaren Syrup. Es scheint 
mir aber doch nicht ausgeschlossen, dass die Darstellung von Zucker 
aus Diabetikerharn gelingen kann durch Anwendung eines sehr voll¬ 
kommenen Vakuums und einer noch niedrigeren Temperatur beim Ein¬ 
dampfen. Bis jetzt habe ich solche Versuche noch nicht durchgeführt. 

Ich wandte mich vielmehr zur direkten Prüfung der diabetischen 
Harne auf solche Zucker, deren Gegenwart im Diabetikerharn in Folge 
meiner früheren Untersuchungen vermutet werden konnte, nämlich die, 
bei welchen neben Gärungsfähigkeit 1 ) ein anderes Verhältnis zwischen 
Drehungs- und Reduktionsvermögen als beim Traubenzucker besteht. 
Die Zahl der bekannten Zucker, von denen von vornherein die Rede 

von verdünnten, normalen, mit Zucker versetzten Harnen an. In späterer Zeit 
habe ich wieder einige ausgeführt. Niemals habe ich aber nach Vergärung des 
Zuckers Rechtsdrehung, nur zuweilen schwache Linksdrehung — einmal bis zu 
— 0,06° in 2-Decimeterrohr — beobachtet. Auch andere Verhältnisse und Ueber- 
legungen machen mir es unwahrscheinlich, dass ich bei meinen in der oben genannten 
Abhandlung mitgeteilten Resultate als Opfer einer Täuschung wegen Methodenfehler 
gefallen bin. Jedenfalls kann die Superrotation nicht, oder jedenfalls nicht immer 
auf Methodenfehler, welche sich von der Vergärung des Harns herleiten Hessen, her¬ 
rühren. Dieselbe besteht nämlich zuweilen selbst ohne Korrektur der polarimetrischen 
Zuckerbestimmung für Linksdrehung nach der Vergärung (Fall III meiner oben 
zitierten Abhandlung und ein neuer, nicht veröffentlichter Fall). Ich werde aber in 
der Zukunft den hier besprochenen Punkt eine verschärfte Aufmerksamkeit zu Teil 
werden lassen. 

1) Uebersichtliches über das Verhalten verschiedener Zuckerarten gegenüber 
einer Anzahl verschiedener Hefen findet sich bei Lindner: Gärversuche mit ver¬ 
schiedenen Hefen und Zuckerarten. Wochenschr. für Brauerei. 1900. Nr. 49—51 
und in Lippmanns Chemie der Zuckerarten. 1904. 
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sein konnte, ist in der Tat nicht gross. Für Subrotation würde Fruktose 
und Mannose, für Superrotation Galaktose, Maltose, Saccharose, Treha- 
lose, Melibiose, Raffinose und vielleicht Dextrine und Glykogen in Be¬ 
tracht kommen. Vorläufig habe ich nur nach den vier zuerst genannten, 
Fruktose, Mannose, Galaktose und Maltose gesucht. 

Was nun die Fruktose anbelangt, so ist dieselbe schon lange als 
zeitweiser Bestandteil des Diabetikerharns bekannt. Nach meinen Er¬ 
fahrungen 1 ) sollte aber Subrotation auch bei Abwesenheit von Fruktose 
Vorkommen können, ein Befund, welchen ich auch später habe bestätigen 
können. 

Maltose ist mehrmals als Bestandteil von Diabetikerharn vermutet 
worden, so von Löpine und Boulud 2 ), welche nach Kochen von dia¬ 
betischem Harn mit Salzsäure eine Zunahme des Reduktionsvermögens 
neben Abnahme der Drehung beobachteten. Einen wirklichen Beweis für 
einen häufigeres Vorkommen von Maltose in diabetischem Harn findet 
sich aber soviel ich weiss bis jetzt nicht in der Literatur. Das Vor¬ 
kommen von Galaktose und Mannose ist, soweit mein Wissen reicht, 
noch nicht behauptet worden. 

Die vier genannten Zucker haben alle mehr weniger charakteristische 
Reaktionen, welche sich voraussichtlich auch bei der Untersuchung des 
Harns verwenden lassen. Am wenigsten charakteristisch scheinen in 
der Tat die der Fruktose, die Selivanoffsche — welche ich jetzt in 
der Modifikation von Ofner 3 ) in Anwendung bringe, was durchaus ge¬ 
boten scheint — und die Methylphenylhydrazinreaktion von Neuberg. 
Letztere scheint nach Ofner 4 ) mit grosser Vorsicht beurteilt werden zu 
müssen. Ich habe mich bis jetzt auf die Selivanoffsche Reaktion be¬ 
schränkt. Die Mannose lässt sich mittelst ihres schwerlöslichen Hydra- 
zones nachweisen, welches nach Zusatz von Phenylhydrazin zu der zu 
untersuchenden Flüssigkeit ausfällt. Die Galaktose lässt sich durch 
Oxydation mit Salpetersäure in die unlösliche Schleimsäure überführen, 
welche durch ihre Kristallform erkannt werden kann. Die Maltose wird 
am leichtesten nachgewiesen durch die Darstellung ihres Osazones, welches 
charakteristische Kristallform und eigentümlicheLöslichkeitsverhältnissehat. 

Mittelst dieser Reaktionen habe ich nun Harne von 5 Diabetikern 
untersucht. Drei derselben waren frische Fälle, welche überhaupt keiner 
Behandlung unterworfen waren. Bei einem 8 jährigen Knaben, wurden 
diätetische Massregeln eine Zeit lang befolgt, später aber wieder 
vernachlässigt. Derselbe starb ein Paar Tage nach dem Eintritt ins 

1) 1. c. Fall XII. 

2) Compt. rend. T. CXXX1I. 1901. S. G01. 

3) Ofner, Zur Kenntnis einiger Reaktionen der Hoxonen. Monatshefte für 
Chemie. XXV. 1904. S. Gll. 

4) Ofner, Einwirkung von sekundären symmetrischen Hydrazinen auf Zucker. 
II. Monatshefte für Chemie. XXVI. 1905. S. 1165-89. 


Digitized by 


Go gle 


Original fru-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



530 


H. CH. GEELMUYDEN, 


Digitized by 


Spital. Ein Fall war schon mehrere Jahre in Behandlung. Bei allen 
fand sich Superrotation in mehr weniger bedeutendem Grade, selten 
Subrotation. 

In drei Fällen, unter anderen bei dem Knaben, versuchte ich Schleim¬ 
säure darzustellen, welches aber nicht gelang. 

In vier von den 5 Fällen habe ich dem Harn von Tag zu Tag 
einige Tropfen Phenylhydrazin zugesetzt und mehrere Tage bis Wochen 
stehen lassen. Vielmals bildete sich ein Niederschlag von rosettenförmig 
zusammengefügten, wasserklaren, mikroskopischen Kristallen, welche sich 
bei näherer Untersuchung als aus phosphorsaurem Kalk bestehend er¬ 
wiesen. Nebenbei hatte sich immer auch ein flockiger brauner Nieder¬ 
schlag gebildet, welcher aus mikroskopischen Körnern bestand, aber zu 
spärlich war, um einer näheren Untersuchung Gegenstand zu werden. 
Mannose scheint jedenfalls in diesen Fällen kaum im Harn zugegen ge¬ 
wesen zu sein. 

Die Selivanoff-Ofnersche Reaktion (oder richtiger die Seliva- 
noff-Rosinsche Reaktion in Ofners Modifikation) war in keinem der 
Fälle stark, zuweilen gar nicht vorhanden, selbst bei Subrotation. 

Mehr Glück als mit den genannten Reaktionen hatte ich, als ich 
nach Maltose durch die Darstellung von dem Osazon derselben zu suchen 
anfing. In allen den 4 Fällen von Diabetes, welche ich in dieser Weise 
untersuchte, habe ich aus dem Harn Maltosazon darstellen können. Es 
waren alle die obengenannten Fälle mit Ausnahme von dem 8 jährigen 
Kinde, bei welchem nach Maltose nicht gesucht wurde. Alle zeigten 
Superrotation, einer an einem Tage Subrotation. 

Das Maltosazon *) wird in derselben Weise wie Glukosazon darge¬ 
stellt. Es ist in heissem Wasser löslich, nicht aber in kaltem. Aus 
nicht zu konzentrierter Lösung von Maltose (z. B. 1 %) scheidet es sich 
deshalb erst nach dem Erkalten des Reaktionsgemisches aus. Es ist 
ausserdem in einem kalten Gemische von gleichen Raum teilen Azeton 
und Wasser löslich und scheidet sich aus dieser Lösung beim Stehen 
an der Luft teils als charakteristische Kristalle, teils amorph als braune 
teerartige Tropfen aus. Durch diese Löslichkeitsverhältnisse lässt er 
sich von Glukosazon trennen, welches sowohl in heissem Wasser als in 
50 prozentiger Azetonlösung unlöslich ist, und durch ihre Kristallform 
erkennen 1 2 ). 

Bei meinen ersten Versuchen, Maltosazon aus Diabetikerharn darzu¬ 
stellen, ging ich nach den gewöhnlichen Vorschriften vor. Dem Harne 
wurden auf 1 g polarimetrisch oder titrimeirisch bestimmtem Zucker 
2 g salzsaures Phenylhydrazin und 3 g essigsaures Natron zugesetzt und 
iy 2 Stunden auf dem Wasserbade erwärmt. Das gebildete Osazon, 

1) Lippmann. II. S. 1491. 

2) Grimbert, Cit. nach Lippmann. II. S. 1499—1500. 
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hauptsächlich Glukosazon wurde noch warm auf dem Saugefilter abfil¬ 
triert. Beim langsamen Erkalten des Filtrates schieden sich, namentlich 
bei längerem Stehen, oft ganz erhebliche Mengen eines Osazones aus, 
dessen Farbe im Gegensatz zu der fast grünlich gelben Farbe des 
Glukosazones mehr orangegelb war. Bei mikroskopischer Untersuchung 
zeigte dasselbe überwiegend die bekannten Formen des Glukosazones. 
Zwischen denselben eingelagcrt fanden sich aber ausserdem strukturlose, 
gelbe Schollen, dunkelbraune Körner und Tropfen und orangegelbe breite, 
schwert oder dolchförmige Kristalle; vereinzelt oder in Sternform gruppiert. 
Oft wuchsen dieselben radiär als Fortsetzung der Nadeln des Glukosazones 
aus, aber deutlich von ihnen sowohl der Farbe als der Form nach ver¬ 
schieden. Diese Kristalle hatten immer schwache bogenförmig gekrümmte 
Ränder und querabgeschnittene Enden. Traten sie vereinzelt auf, waren 
sie oft an dem einen Ende mit einer stumpfen Spitze versehen, an dem 
anderen zweizipfelförmig gespalten. 

Endlich kamen auch Rosetten von sehr feinen, gebogenen, tieforange¬ 
gelben Nadeln vor. Ganz ähnliche Osazonkristalle habe ich aus einer 
einprozentigen Lösung von reiner Maltose dargestellt. Sie kristallisierten 
erst beim Erkalten des Reaktionsgemisches aus und zwar rosettenartig 
zusammengefügt. Aus einer raehrprozentigen Maltoselösung fing das 
Osazon schon ziemlich schnell während des Erwärmens an zu kristalli¬ 
sieren. Auch diese Kristalle zeigten sich bei der mikroskopischen Be¬ 
obachtung an der einen Seite spitz auslaufend, an der anderen gespalten 
und mit schwach gekrümmten Rändern, aber mehr langgestreckt und 
nicht in Rosettenform angeordnet. Bei den Autoren heisst es, dass die 
Kristalle immer vereinzelt, nicht in Rosetten kristallisieren. Nach 
meiner Erfahrung scheint doch dies nur insofern der Fall zu sein, als 
die einzelnen Rosetten so lose zusammengefügt sind, dass sie schon 
beim Druck des Deckgläschen leicht auseinander fallen, namentlich wenn 
die Kristalle gross sind. Wenn sie kleiner sind, wird die Gruppierung 
in Sternform leichter bewahrt. 

Das beim Erkalten ausgeschiedene, aus Diabetesharn dargestellte 
Osazongemisch wurde nun abgesaugt, mit heissem Wasser oder kaltem 
50 prozentigen Azeton behandelt und filtriert. In keinem der beiden 
Lösungsmittel löste es sich vollständig. Azetonlösung schien das rot¬ 
gelbe Osazon besser zu lösen als das Wasser. Nach dem Behandeln 
mit Azetonlösung zeigte der Rückstand die helle schwach grünlich gelbe 
Farbe des Glukosazones. Der gelöste Anteil schied sich nun aus der 
heissen wässerigen Lösung beim Erkalten, aus der Azetonlösung beim 
Stehen über Nacht an der Luft in offenen oder mit Filtrierpapier lose 
bedeckten Gefässen, ohne dass sich eine erhebliche Verdunstung der 
Azetonlösung konstatieren liess, wieder aus, gewöhnlich in kleinen, aus 
dicken zugespitzten braunen Nadeln bestehenden Sternen mit dunkelen 
teerartigen Tropfen innig vermischt. Nur ein paar Mal zeigte sich das 
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umkristallisierte Osazon frei von diesen Tropfen. In einem solchen 
Fall zeigte das aus Azetonlösung umkristallisierte Osazon nach Trocknen 
über Schwefelsäure ein Schmelzpunkt von 205—208° das aus Wasser 
umkristallisierte von 178—190°, also sehr inkonstante Zahlen trotz allerlei 
Kautelen, um die Versuchsbedingungen gleich zu halten, namentlich 
gleich schnelle Erwärmung. Bei anderen weniger schön kristallisierten 
Präparaten fand ich niedrigere Schmelzpunkte. Umkristallisieren der¬ 
selben gelang nicht, auch nicht aus Pyridin-Alkoholgemische, zum Teil 
weil die gewonnenen Mengen zu klein waren. Aus reiner Maltose dar¬ 
gestelltes und aus Azetonlösung umkristallisiertes Osazon, welches 
mikroskopisch fast keine Beimischung von Teertropfen zeigte, gab 
Schmelzpunkte von 195°, 198°, 192°, 203° und 202°, aus Wasser um¬ 
kristallisiertes von 194°, 200°, 202° und 207°. Nach Fischers erster 
Angabe 1 ) ist der Sp. des Maltosazons 190—191°, nach späteren 2 ) 206°. 
Ost 3 ) fand 202—208°. Nach diesen auffallend divergierenden Angaben 
scheint die Schwierigkeit den Schmelzpunkt konstant zu erhalten, etwas 
für das Maltosazon gerade zu Charakteristisches zu sein. Dasselbe gilt 
auch von der spez. Drehung desselben. Es rührt dies höchst wahr¬ 
scheinlich von der leichten Zersetzlichkeit des Maltosazones her. Es 
zersetzt sich offenbar schon teilweise beim Umkristallisieren 4 ). Die 
Konstantebestimmung eignet sich also gar nicht zur Identifizierung des 
Maltosazones. Im späteren Verlaufe meiner Untersuchungen habe ich 
mich deshalb zur Erkennung des Maltosazones auf die Umkristallisier¬ 
barkeit aus Azetonlösung und die mikroskopische Beobachtung der 
Kristallform desselben beschränkt. Dabei habe ich jeden neuen Ver¬ 
such mit Diabetesharn durch vergleichende Versuche an Gemischen von 
Maltose- und Dextroselösungen kontrolliert. 

Meine Versuche Maltose mittelst ihres Osazones im Diabetikerharn 


1) Ber. d. d. chem. Ges. XVII. 583. 

2) Ber. d. d. chem Ges. XX, 831 und XXIII, 2119. 

3) Chemikerztg. XIX. 1501. 

4) Ost, 1. c. Lippmann II. S. 1492. Anm.: Diese Zersetzung des Maltosa¬ 
zones scheint von oxydativer Art zu sein. In einem mikroskopischen Präparate von 
aus reiner Maltose dargestellten, nicht umkristallisierten Osazonkristallen, in welches 
Luftblasen eingedrungen waren, sah ich, dass sich die Kristalle in der Nähe der 
Luft in kugel- oder warzenförmige Aggregate von etwas dunklerer Farbe als die ur¬ 
sprünglichen Kristalle verwandelt batten. Aehnliches habe ich auch in aus Harn 
dargestellten Präparaten gesehen. Dementprechend scheint mir auch die merkwürdige 
Lmkristallisation des Maltosazons aus kalter 50proz. Azetonlösung ohne Verdampfung 
des Lösungsmittels sowie die die unkristallisierten Osazone fast immer begleitenden 
amorphen Schollen und braunen teerartigen Tropfen die Folgen einer oxydativen Ver¬ 
änderung desselben zu sein. Fast allgemein wird auch jetzt, glaube ich, der früher 
einmal so lebhafte Streit über die Isomaltose — als Zersetzungsprodukt der Stärke — 
dahin geschieden, dass das vermeintliche Isomaltosazon teils verändertes Maltosazon, 
teils kristallinische Gemische von Maltosazon mit Osazonen von Dextrinen gewesen 
ist. Literatur bei Lippmann. II. S. 1518. 
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nachzuweisen, wurde in eine neue Bahn gelenkt durch eine zufällige Be¬ 
obachtung, die nämlich, dass das Harnfiltrat nach dem in oben genannter 
Weise durch Zusatz berechneter Mengen von salzsaurem Phenylhy¬ 
drazin und essigsaurem Natron und Erwärmen dargestellten Osazone bei 
Zusatz weiterer Mengen dieser Reagentien und fortgesetztes Erwärmen 
noch erhebliche Mengen Osazon bildet, und das dieses Osazon vorzugs¬ 
weise das Maltosazon enthält. Nach dieser Beobachtung versuchte ich 
die Ausbeute an aus Diabetesharn gewonnenem Maltosazon zu vermehren 
teils dadurch, dass ich schon von Anfang an das doppelte der berech¬ 
neten Mengen der Reagentien zusetzte, erwärmte und im Wasserbad 
erkalten Hess, teils dadurch, dass ich zuerst in der früher geübten Weise 
nach Zusatz der berechneten Mengen Reagentien und Erwärmen das 
Glukosazon auskristallisieren Hess und erst dann zum noch warmen 
Filtrat nochmals eine gleich grosse Portion der Reagentien zusetzte und 
neuerdings erwärmte. 

Am besten bewährte sich folgendes Verfahren, bei dem ich deshalb 
vorläufig stehen geblieben bin: 

Es wird vom Harn nach der polarimetrischen Zuckerbestiramung 
eine ca. 1 g Zucker enthaltende Portion abgemessen, bis auf 50 ccm 
mit Wasser verdünnt, 2 g salzsaures Phenylhydrazin und 3 g essig¬ 
saures Natron zugesetzt und 3 / 4 Stunden auf dem Wasserbade erwärmt. 
Dann wird heiss filtriert, dem heissen Filtrat nochmals die gleichen 
Mengen Reagentien zugesetzt und wieder 3 / 4 Stunden erwärmt. Nach dem 
Abkühlen im Wasserbade wird die gebildete zweite Osazonfraktion abge¬ 
saugt, mit 20 ccm 50proz. Azetonlösung behandelt 1 ) und auf dem Sauge¬ 
filter filtriert, worauf das Filtrat zur Kristallisation mit Filtrierpapier 
lose bedeckt über Nacht hingestellt wird. 

Mikroskopische Bilder der so gewonnenen Präparato lassen sich 
kaum von solchen unterscheiden, welche nach demselben Verfahren von 
Lösungen eines Gemisches von Maltose und Dextrose dargestellt sind. 
Man sieht radiär angeordnete, lange, breite und dünne, schwert- oder 
messerförmige, tief orangegelbe Kristalle mit schwach gebogenen Bändern, 
entweder spitz auslaufend oder unregelmässig abgeschnitten, mit braunen 
tcerartigen Tropfen und Körnern gemischt. Von den Zentren der 
Kristallrosetten gehen oft sternförmige Büschel von ganz anders ge¬ 
stalteten Kristallnadeln aus. Dieselben sind hell, grünlich gelb, sehr 
dünn und lang, gewöhnlich geschlängelt, gebogen. Zuweilen bekommt 
man den Eindruck, dass auch diese Nadeln breit sind und dass man 
sie nur von der scharfen Seite sieht. Ich habe nämlich pfropfenzieher¬ 
artig gewundene Formen gesehen, bei welchen die breite Fläche strecken¬ 
weise sichtbar war. 

1) Grimbert (Lippmann S. 1500) schreibt Trocknen und Anwaschen des 
Osazones mit Benzol vor. Nach meiner Erfahrung löst das Benzol grosse Mengen 
Maltosazon, weshalb ich dies unterlassen habe. 
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Nach alledem scheint es mir kaum ernstlich angezweifelt werden 
zu können, dass sich aus gewissen diabetischen Harnen das Osazon der 
Maltose darstellen lässt, wohl namentlich aus solchen, welche Super¬ 
rotation zeigen und das die Superrotation also von der Gegenwart dieses 
Zuckers herrührt. Die Eigenschaften der Maltose sind in der Tat auch 
solche, dass die Gegenwart selbst von geringen Mengen derselben er¬ 
hebliche Superrotation hervorrufen muss. Das Reduktionsvermögen der 
Maltose gegenüber der Knappschen Lösung ist nur 63,8% desjenigen 
des Traubenzuckers, während die spezifische Drehung der Maltose für 
Natriumlicht 137, d. h. 2,6 mal grösser als die des Traubenzuckers ist 1 ). 


Nachschrift: 

Während der vier Monate, welche seit der Vollendung des Manu¬ 
skriptes obiger Abhandlung verstrichen sind, habe ich noch 5 neue Fälle 
von Diabetes zu untersuchen Gelegenheit gehabt und auch sonst einige 
Beobachtungen gemacht, welche die eben mitgeteilten vervollständigen. 
Ausserdem sind mir die neuen Bücher v. Noordens: Handbuch der 
Pathologie des Stoffwechsels, 2. Auflage, Bd. II, und: Die Zuckerkrankheit 
und ihre Behandlung, 4. Auflage, in die Hände gelangt. Deren Notizen 
über Maltosurie veranlassen einige Bemerkungen. 

Einige Beobachtungen bei zuckerarmen Harnen erregten bei mir 
den Verdacht, dass das Osazon der Dextrose im Gegensatz zu den An¬ 
gaben der Autoren in 50 prozentiger Azetonlösung nicht ganz unlöslich 
ist. In der Tat zeigte cs sich, als ich Kontrollversuche mit Lösungen 
von reiner Glukose nach dem angegebenen Verfahren anstellte, dass sich 
in der Azetonlösung kleine Mengen Glukosazon lösten, welche sich 
gerade wie das Maltosazon aus der Lösung als rosettenartig verbundene 
Kristallnadeln und brauner Teer beim Stehen der Lösung ausschied. Die 
Nadeln waren aber erstens klein, zweitens zeigten sie nie die für das 
Maltosazon charakteristische Dolch- oder Sch Wertform. 

Auf der anderen Seite scheint das Maltosazon betreffs der Kristall¬ 
form gerade sehr polymorph zu sein. Zuweilen sind die Nadeln denen 
des Glukosazons sehr ähnlich, zuweilen sind sie ausserordentlich dünn 
und biegsam, immer aber von mehr rötlicher Farbe als die des Gluko¬ 
sazons und für das geübte Auge kaum mit demselben zu verwechseln. 
Bei der Diagnose der Maltosurie habe ich mich immer nur auf Vor¬ 
kommen der für das Maltosazon charakteristischen breiten Formen ge¬ 
stützt. Kontrollversuche mit Lösungen von Glukose und Maltose — lg 
Gesamtzucker, wovon 0,05, 0,1 g usw. Maltose in 50 ccm — lehrten 
mich, dass diese Formen erst bei der Gegenwart von 0,1 g Maltose auf¬ 
traten. Die Empfindlichkeitsgrenze der oben Seite 533 beschriebenen 

1) Lippmann, S. 614, 1471 und 1498. 
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Reaktion sollte demnach bei zackerreichen Harnen erst erreicht sein, 
wenn die Maltose ca. 10 pCt. des Gesamtzuckers ausmacht. Bei zucker¬ 
armen Harnen dürfte die Grenze bedeutend niedriger liegen. 

Von den neuen Fällen von Diabetes waren zwei leichte, ein 
41 jähriger Arbeiter und ein 38 jähriger Bäcker. Bei dem Arbeiter 
wurde im Anfang der Krankheit, ehe noch Behandlung eingeleitet war, 
mittelst der oben beschriebenen Osazonreaktion Maltose nachgewiesen. 
In demselben Harn gelang cs mir auch, die von Lepine und Boulud 
zuerst beobachtete Abnahme der Rechtsdrehung und Zunahme der 
Reduktionsfähigkeit nach Erwärmen mit Salzsäure nachzuweisen. Die 
Osazonreaktion auf Maltose wurde, als der Zuckergehalt des Harns bis 
0,1 pCt. j(polarimetrisch) gesunken war, zweifelhaft. Beim Bücken 
konnte ich Maltose nicht nachweisen. Derselbe war aber schon seit 
einiger Zeit in Behandlung und der Zuckergehalt des Harns auf 0,1 pCt. 
gesunken. 

Im Gegensatz zu diesen zwei Fällen konnte ich an dem Harn eines 
der in der obigen Abhandlung genannten Patienten mit leichtem Diabetes, 
eines 58 jährigen Geschäftsmannes, die charakteristischen Maltosazon- 
kristalle — zwar spärlich, aber unverkennbar — darstellen, selbst als 
der Harn optisch inaktiv oder sogar schwach linksdrehend geworden 
war und die Almen-Nylandersche Reaktion nicht mehr eintrat. 

Die übrigen 3 neuen Fälle waren schwere, ein 40 jähriger Bauer, 
ein 18 jähriger Jüngling und ein 4 1 / 2 jähriger Knabe. Aus dem Harn 
des Bauers — frischer Fall, 8,3 pCt. Zucker — konnte ich Maltosazon 
darstellen, nach einer Woche Behandlung — 4 pCt. Zucker im Harn — 
nicht mehr. Bei dem Jüngling, welcher die diätetischen Vorschriften 
einige Zeit vernachlässigt hatte — 4,2 pCt. Zucker im Ham — fiel die 
Maltosereaktion schwach positiv aus, bei dem 4 1 / 2 jährigen Knaben 
— frischer Fall, 6,4 pCt. Zucker — negativ. 

Aus meinen bisherigen Beobachtungen scheint also ziemlich sicher 
hervorzugehen, dass die Maltosurie nicht, wie man bisher ver¬ 
mutete, ein seltenes Vorkommnis bei Diabetes ist, sondern 
dass dieselbe im Gegenteil wenigstens bei hohem Zucker¬ 
prozent regelmässig, wenn auch vielleicht nicht immer, auf- 
tritt, sowohl bei schwerem wie bei leichtem Diabetes, und 
dass Maltose auch bei kleinem Zuckergehalt des Harns zu¬ 
weilen zugegen sein kann. 

In den oben genannten Büchern v. Noordens 1 ) werden einige Fälle 
von vermutlich echter Maltosurie aus der Literatur vorgeführt. Von 
diesen habe ich schon oben die Fälle Lüpine und Bouluds erwähnt. 
Dass diese zwei Forscher, sowie Lepine und Kottmann mit Recht 


1) Pathologie des Stoffwechsels. II. S. 55, 242. Die Zuckerkrankheit. S. 20, 
94, 158. 
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aus ihren Befunden (Superrotation, Zunahme der Reduktion, Abnahme 
der Rechtsdrehung nach Kochen mit Salzsäure) auf Maltose geschlossen 
haben, mag zugegeben werden. Die von den übrigen genannten Autoren: 
Le Nobel, v. Ackeren, Rosenheim und Flatow benutzte Methodik 
eignet sich aber nach meiner Erfahrung durchaus nicht zum Nachweis 
von Maltose. So haben Le Nobel und v. Ackeren den Harn nach 
Fällung mit Bleizucker und Entbleiung des Filtrates mit Schwefelwasser¬ 
stoff, dasselbe einfach unter allen Kautelen eingedampft, ein Verfahren, 
welches die Maltose, welche gegen solche Manipulationen sehr empfindlich 
zu sein scheint, in hohem Grade zum Verschwinden zu bringen geeignet 
ist. v. Ackeren will ausserdem das Maltosazon in Aether gelöst und 
daraus umkristallisiert haben. Eine einfache Prüfung mit .aus reiner 
Maltose dargestelltem kristallinischem Osazon überzeugte mich, dass das 
Maltosazon in Aether nur wenig löslich ist. 

Rosenheim und Flatow stützen ihre Diagnose der Maltosurie auf 
eine im dargestellten Osazone ausgeführte N-Bestimmung. Ueber die 
Methode, nach welcher diese ausgefühjt ist, verlautet aber nichts. Ist, 
wie vermutlich, die Methode von Kjeld ah 1 in Anwendung gebracht, 
so verliert die Mitteilung jede Beweiskraft. Denn diese Methode gibt 
nicht den ganzen N-Gehalt der Osazone und konnte deshab Maltosazon, 
welches weniger N als das Glukosazon enthält, Vortäuschen, wo tat¬ 
sächlich letzteres vorlag. 

Dass Maltosurie, wie mehrere Autoren vermuten, nur bei Pankreas¬ 
erkrankungen auftreten sollte, braucht nach meinen hier mitgeteilten 
Beobachtungen nfcht weiter widerlegt zu werden. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik in Berlin. 

(Direktor: Exzellenz Geh. Rat Professor Dr. E. v. Leyden.) 

Heber urotryptische Fermente J ). 

Von 

Dr. Johannes Brodzki-Bad Kudmva, 

früh. Assistent der Klinik. 

M. H.! Das Vorkommen von eiweisslösenden Fermenten im Harn ist 
seit langer Zeit bekannt. So finden wir bereits in den älteren Ausführungen 
Hoppe-Seylers Angaben über die Gewinnung von „Pepsin“ aus Harn. 
Besonderes Interesse haben jedoch die ersten Beobachtungen nicht ge¬ 
funden und prinzipielle Erörterungen wurden nicht mit ihnen verknüpft. 
Durch den Vergleich mit den albuminurischen Erscheinungen gewinnt aber 
die Ausscheidung dieser Fermente bereits weiteres ärztliches Interesse, 
weswegen die Darstellung der dabei herrschenden Gesetzmässigkeiten 
von allgemein-physiologischer Bedeutung ist. Neuerdings haben unter 
gewissen therapeutischen Gesichtspunkten gerade die pankreatischen 
Fermente und ihr Verhalten im Organismus besondere Beachtung ge¬ 
funden, wie E. von Leyden und Peter Bergcll in dieser Zeitschrift 
(Bd. 61, Heft 3 und 4) ausführten. 

Ueber die Fermente des Urins findet sich in der 10. Auflage des 
Lehrbuches von Neubauer und Huppert über Harnanalyse (1898) auf 
Seite 599 ein besonderer Abschnitt, in dem die Verschiedenartigkeit der 
Befunde betreffs des Vorkommens peptischer und besonders tryptischer 
Harnfermente auffallen muss. Spüren wir der Ursache dieser einander 
widersprechenden Angaben nach, so finden wir sie in der Unzulänglich¬ 
keit der zum Nachweise angewandten .Methoden begründet. 

Das Verfahren von von Wittich (Pflügers Arch. ? V, Seite 443), den 
fermenthaltigen Lösungen durch Schütteln mit einer Fibrinflocke das 
Ferment zu entziehen, ist in einer konzentrierteren Fermentlösung von 
geringem Salzgehalt für einen qualitativen Nachweis der Proteolyse 
wohl ganz brauchbar, dürfte sich aber wenig eignen für eine Flüssigkeit 
wie den Harn, bei dem der Salzgehalt und die starke Verdünnung die 
quantitative Entfernung der proteolytischen Fermente auf diesem Wege 

1) Vortrag auf dem 24. Kongress für innere Medizin in Wiesbaden. 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 63. Bd. H. 5 u. 6. ‘jf } 
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in Frage stellen. Dasselbe gilt für andere fein verteilte Stoffe, wie 
Kalkphosphat etc., welche gelegentlich angewandt werden, um das 
Ferment aus der Lösung mit niederzureissen. 

Für die häufigen Angaben (vgl. Neubauer-Huppert) über das 
Fehlen tryptischer Fermente kommt aber wohl noch ein andefes Moment 
in Frage. Ich konnte im Verlauf meiner Untersuchungen nachweisen. 
dass das tryptischc Harnferment — ich bezeichne damit das in alkalischer 
Lösung wirkende Enzym — wohl Kasein abbaut, nicht aber bei 24 Stunden 
währendem Aufenthalt im Brutschrank bei 37° das ungekochte Fibrin. 

In neuerer Zeit hat man mit anderen, etwas besseren, wenn auch 
nicht quantitativen Methoden mehr positive Resultate erzielt; so berichtet 
E. C. Catheart (Salkowski-Festschrift, Seite 81—88) über Produkte der 
urotryptischen Verdauung. Er hat aus normalem, mit Wasser um das 
Doppelte verdünntem Harn beim Schütteln mit in Soda gelöstem Kasein 
und nachfolgender Ausflockung mit Essigsäure in der Kälte stets eine 
fermenthaltige Kaseinfällung erhalten, die mit Fibrin in alkalischer 
Lösung zusamraengebracht, bei lange dauerndem Aufenthalt im Brut¬ 
schrank Peptone und die meisten einfachen Aminosäuren entstehen liess. 
Zu ähnlichen Resultaten gelangt auf anderem Wege Dell’Isola (XL Kong, 
di Med. interna, Pisa 1901). 

Zum quantitativen Nachweis der in der Tagesmenge ausgeschiedenen 
eiweissverdauenden Fermente erweisen sich alle bisher angegebenen Ver¬ 
fahren als ungeeignet; das von Troller (Arch. f. Verdauungskrankheiten 
V, S. 151—164) angegebene, bei dem aus der Höhe eines Niederschlages 
(juantitative Folgerungen gezogen werden, zeigt, wie mangelhaft im all¬ 
gemeinen die Methodik ist. 

Als einwandfrei dürfte nur die Methode der Bestimmung des aus 
den verdauten Eiweisskörpern gebildeten, nicht koagulierbaren Stick¬ 
stoffes gelten. 


Methodik. 

25 ccm von gut durohgemischtem Harn (Tagesmenge) werden mit 20 ccm 
destilliertem Wasser, 1 g Kasein und zur Prüfung auf peptisches Ferment mit 2 ccm 
Yj n-Salzsäure, zur Prüfung auf tryptisches mit 2 ccm 1 / 2 n-Natronlauge oder 2 ccm 
1 proc. Natriumkarbonatlösung versetzt und 24 Stunden im Brutschrank bei 37° 
stehen gelassen. Zusatz von ca. 1 ccm Toluol verhindert, wie ein Versuch beweist 
(siehe unten), jede Störung der Probe durch Bakterienentwicklung. 

Zur Kontrolle wurde stets ein in jeglicher Hinsicht gleichartiger Versuch an- 
gestcllt, nur wurden die 25 ccm Harn zum Kochen erhitzt — die dabei verdunstende 
Wassermenge (ca. 1 ccm) muss nachgefüllt werden. 

Nach Entfernung der Erlßnmeyerkölbchen aus dem Brutschrank wurden ca. 5 g 
Chlornatrium und die zur Neutralisation nötige Menge von Normalsäure bzw. Alkali 
zu dem Verdauungsgemisch gefügt, die Lösung auf freier Flamme bis ca. 70° erwärmt 
und das nicht verdaute Kasein dann durch tropfenweisen Zusatz von 1 ccm Eisessig 
unter Schütteln ausgefällt, noch kurze Zeit zum besseren Zusammenballen auf dem 
Wasserbade erwärmt und durch ein Faltenfilter filtriert. Läuft die Lösung nicht gleich 
das erste Mal klar durch, so müssen die filtrierten Flüssigkeitsmengen nochmals er- 
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1)itzt auf das Filter zurückgegossen werden. In 10 ccm des Filtrates (genau 5 ccm 
Harn entsprechend) wird der StickstolTgehalt nach Kjeldahl bestimmt. Es empfiehlt 
sich bei den weniger konzentrierten Harnen von Mensch und Kaninchen Anwendung 
von Vio ü ‘> bei den stickstoffreicheren Hundeharnen Anwendung von x / 5 n-Säure und 
Lauge zur Titration. Die Differenz im Säureverbrauch beträgt unter normalen Ver¬ 
hältnissen stets mehr als 2 ccm, ist also gut nachzuweisen, worin ich einen besonderen 
Vorzug der eingeschlagenen Methode sehe. 


Man könnte daran denken, statt der Kontrollprobe direkt den 
Stickstoffgehalt von 5 ccm frischem Urin zu bestimmen. Bei einer Probe 
verbrauchten 5 ccm Menschenurin direkt nach Kjeldahl bestimmt 10 ccm 
Vio n-Schwefelsäure, 10 ccm Filtrat, wie sie bei der Kontrollprobe (vgl. 
oben) gewonnen werden, nur 9,6 ccm. Es ist aus diesem Mindergehalt 
zu ersehen, dass die Enteiweissung eine vollständige ist, dass aber auch 
geringe Mengen stickstoffhaltiger Harnbestandteile bei der Ausfällung 
des Kaseins mit niedergerissen werden, die das Resultat verschieben. 
Es empfiehlt sich deshalb doch immer die etwas umständlichere Kontroll¬ 
probe zu benutzen. Man könnte ferner meinen, dass bei Anwendung 
unverdünnten Harnes ein stärkerer Eiweissabbau erfolgt, die Differenzen 
also grösser werden müssten. Wie ein Versuch lehrt, ist dem nicht so. 
Nach 24 Stunden langem Aufenthalt im Brutschrank verbrauchten 10 ccm 
Filtrat (= 5 ccm Harn) 10,5 ccm 1 / l0 n-Schwefelsäure. Bei der Kontroll¬ 
probe wurden 9,6 ccm verbraucht, Differenz also 0,9 ccm. Der gleiche, 
übrigens an sich sehr verdünnte und fermentarme Menschenharn wurde 
unverdünnt der tryptischen Verdauung überlassen. Der Wert betrug 
weniger als das Doppelte, d. h. nur 19,6 ccm l / l0 n-Schwefelsäure für 
den N-Verbrauch, gegen die Kontrollprobe (19,2 ccm) nur eine Differenz 
von 0,4 ccm. 

Theoretisch wären 1,8 ccm zu erwarten gewesen. Es geht hieraus 
hervor, dass in unverdünnten Harnen sich irgendwelche Einflüsse geltend 
machen, die die Wirkung der proteolytischen, insbesondere der tryptischen 
Fermente hemmen. 

Dass Toluol jede Entwicklung von Fäulnisbakterien hindert, lehrt 
die folgende Versuchsanordnung: 


Ein Hund hatte bei gemischter Kost 270 ccm Urin am Tage ausgeschieden, 
5 ccm des Harnes verbrauchten nach stattgehabter Verdauung 16,2 ccm l / 5 n-Schwefel¬ 
säure. Bei der Kontrollprobe mit gekochtem Urin wurden 10,9 ccm verbraucht, die 
Differenz zwischen beiden Bestimmungen betrug also 5,3 ccm. Es wurden nun zu 
23 ccm dieses Urins nach dem Aufkochen 2 ccm ungekochten Urins gefügt und die 
mit Wasser verdünnte, mit Kasein, Alkohol und Toluol versetzte Lösung zwei Taue 
im Brutschrank auf bewahrt, so dass die Bakterien der 2 ccm ungekochten Urins zur 
vollen Entwicklung hätten kommen können. Dennoch verbrauchten 10 ccm Filtrat 
— 5 ccm Urin nur 11,25 ccm Säure, d. h. 0,35 ccm mehr, als der gekochte Urin. 
Die fermentative Wirkung von 2 ccm ungekochtem Urin berechnet sich nach der oben 
5,3 . 2 

gefundenen Differenz auf —— = 0,4 ccm. Es hat also keine Fäulnis stattgelunden. 

35 * 
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Tabelle I. 

Hundeurin bei verschiedener Nahrung. 

Verdauung bei alkalischer Lösung. 

a) Nahrung: 200gSpratts Hundekuchen und Wasser; 180 ccm Urin Tagesmenge. 

5 ccm des ungekochten Urins — 10 ocm Filtrat (vergl. oben) ergaben einen 
Verbrauch von 43,0 ccm y e n-Schwefelsäure. 5 ccm gekochter Harn 36,2 ccm 
V 5 n-Schwefelsäure, Differenz 6,8 ccm. 

b) Gemischte Kost; 210 ccm Urin Tagesmenge. 

5 ccm Harn ungekocht 17,3 ccm n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 8,0 „ 1 / 5 „ , Differenz 9,3 ccm. 

c) 300 g Fleisch; 140 ccm Tagesmenge. 

5 ccm Harn ungekocht 119,1 ccm 1 / 6 n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 109,1 „ y 5 „ , Differenz 10 ccm. 

Hieraus folgt, dass ein trvptisches Ferment stets vorhanden ist, in 
einer äquivalenten Harnmenge um so reichlicher, je geringer die Tages¬ 
menge an Urin ist. , 

Tabelle II. 

Vergleich zwischen Wirksamkeit des peptischen und tryptischen Fermentes. 
Hund: gemischte Kost; 240 ccm Urin Tagesmenge. 

1. Verdauung in saurer Lösung. 

5 ccm Harn ungekocht 51,2 ccm 1 / 5 n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 46,0 „ y 5 , Differenz 5,2 ccm. 

2. Verdauung bei alkalischer Lösung. 

5 ccm Harn ungekocht 54 ccm x / 5 n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 46 ,, y 5 „ , Differenz 8,0 ccm. 

Hieraus lässt sich schliessen, dass das tryptischc Ferment des 
Hundeharns das peptische an verdauender Kraft dem Kasein gegenüber 
noch übertrifft. 

Tabelle III. 

Durchgang von verfüttertem Pankreatin. 

Hund: 300 g Fleisch. 240 ccm Urin-Tagesmenge. 

Verdauung bei alkalischer Lösung. 

5 ccm Harn ungekocht 111,5 ccm 1 / 5 n-Schwefelsäure, 

5 ,, „ gekocht 106 „ 1 / 6 „ , Differenz 5,5 ccm. 

Derselbe Hund erhält am Tage darauf 300 g Fleisch und 30 g Pankreatin, das, 
wie ein Verdauungsversuch lehrte, die vierfache Menge Kasein in 24 Stunden in lös¬ 
liche Produkte überzuführen imstande war. Die Tagesmenge 280 ccm Urin. 

5 ccm Harn ungekocht 92,5 ccm x / 5 n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 83,5 ,, 1 / 5 „ , Differenz 9,0 ccm. 

Tag danach 300 g Fleisch und 190 ccm Harn Tagesmenge. 

5 ccm Harn ungekocht 94 ccm J / 5 n-Schwefelsäure, 

5 gekocht 87,8 1 / 5 ,, , Differenz 6,2 ccm. 

Es zeigt sich bei diesem Versuch in Anbetracht der grossen Harn¬ 
menge am Tag der Pankreatinverfütterung eine Vermehrung an Ferment, 
die vielleicht beträchtlich genug ist, um daraus den Schluss zu ziehen, 
dass in diesen Dosen verfüttertes Ferment den Verdauungstraktus und 
die Nieren des Fleischfressers zu passieren vermag. 
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Tabelle IV. 

Tryptisches Ferment im Kaninchenharn. 

Nahrung: Kohl und Mohrrüben, 288 ccm Urin Tagesmenge. 

5 ccm Harn ungekocht 21,2 ccm Vio n-Schwefelsäure, 

5 „ gekocht 16.4 „ ,, ,, , Differenz 4,8 ccm. 

Hiermit ist bewiesen, dass das Kaninchen ebenso wie der Hund 
ein allerdings in geringerer Menge vorhandenes tryptisches Ferment enthält. 

Die Versuche aus Tabelle III und IV bestätigen die bereits von 
E. v. Leyden und Peter Bergell 1 ) angegebene Beobachtung, dass 
geringe Mengen proteolytischen Fermentes den Körper passieren. 

Tabelle V. 

Tryptisches Ferment im Menschenurin und Einfluss des Substrates. 

Zur Verarbeitung kommen Harne gesunder Menschen. 

1. Tagesmenge des normalen Urins 1200 ccm. 

5 ccm Harn ungekocht (10 ccm Filtrat) verbrauchen 55 ccm l / l0 n-Schwcfelsäure, 
5 „ „ gekocht „ 51,4 „ V 10 

Differenz 3,6 ccm. 

2. 1250 ccm Urin Tagesmenge. 

Es wurde benutzt: 

a) Fibrin als Substrat bei alkalischer Lösung. 

5 ccm Harn ungekocht 13,2 ccm 1 / l0 n-Schwefelsäure, 

5 „ ,. gekocht 13,0 ,, Vio „ , Differenz 0,2 ccm. 

b) Kasein als Substrat. 

5 ccm Harn ungekocht 17,6 ccm Vio n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 13,2 r l j lQ „ , Differenz 4,4 ccm, 

d. h. also, dass Kasein vom urotryptischen Fermente schnell angegriffen wird, dass 
Fibrin dagegen bei nur 24 Stunden währenddem Aufenthalte im Brutschränke fast 
garnicht verändert wird. Das Kasein ist also für das Harntrypsin ein adäquates, das 
Fibrin ein nicht adäquates Substrat, hinsichtlich des letzteren Punktes im Gegensatz 
zum Pankreatin. 

Tabelle VI. 

Vergleich zwischen peptischem und tryptischem Ferment. Einfluss der Ver¬ 
dünnung und des Substrates. 

1. 10 ccm Harn ungekocht verbrauchen bei Verdauung unter Säurezusatz 40,65 ccm 
Vio n-Schwefelsäure. 10 ccm Harn bei Verdauung unter Alkalizusatz 37,0 ccm. 
10 ccm Harn gekocht 37,1 ccm Yio n-Schwefelsäure. 

2. Tagesmenge Urin 1250 ccm, vergleiche Tabelle V, Versuch 2. 

Verdauung unter Säurezusatz. 

a) Fibrin als Substrat. 

5 ccm Urin ungekocht 18,4 ccm Vxo n-Schwefelsäure. 

b) Kasein als Substrat. 

5 ccm Urin ungekocht 18,6 ccm Vio n-Schwefelsäuro, 
d. h. in beiden Fällen gegen den gekochten Uiin (siehe Tabelle V) eine Differenz von 
5,2 ccm. Es folgt aus diesem zweiten Versuch, dass für das Pepsin des 
menschlichen Urins Kasein und Fibrin gleich adäquat sind und dass 
das Ferment stärker wirkt, als das urotryptische. 

1) E. v. Leyden und Peter Bergell, Therapeut. Verwendung des Trypsin 
bei Karzinomen. Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 1. H. 3. u. 4. 
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Bei Anwendung von unverdünntem Urin, wie in Tabelle VI, Versuch 1 
dieser Tabelle, ist die Differenz zwischen peptischer und tryptischer 
Fermentwirkung noch eklatanter. Man kann zwar auch eine Ver¬ 
minderung der Pepsinwirkung in dem unverdünnten Urine konstatieren, 
mehr noch aber die der Trypsinwirksamkeit in Uebereinstimmung mit 
dem bei Ausführung der Methodik angegebenen Versuchsresultat. 

Tabelle VH. 

Gehalt pathologischer Urine an urotryptischem Ferment. 

Eklampsie 1. Urin Tagesmenge 1800. 

5 ccm Urin ungekocht 12,6 ccm Yio n-Schwefelsäure. 

5 ,, ,, gekocht 10,4 „ Yio „ . Differenz 2,2 ccm. 

Eklampsie II. Urin Tagesmenge 1600. 

5 ccm Urin ungekocht 9,5 ccm Yio n-Schwefelsäure, 

5 „ „ gekocht 8,1 Yio r ? Differenz 2,4 ccm. 

Myelogene Leukämie. Urin Tagesmenge 700 ccm. 

5 ccm Harn ungekocht 29,0 ccm 1 / 10 n-Schwefelsäure. 

5 v .. gekocht 25,8 ,, Yio ,, , Differenz 3,2 ccm. 

Diabetes I. Urin Tagesmengc 8000. 

5 ccm Harn ungekocht 8,5 ccm Yio n-Schwefelsäure, 

5 „ ,, gekocht 8,1 ,, Yio - , Differenz 0,4 ccm. 

Diabetes II. Urin Tagesmengc 6000. 

5 ccm Harn ungekocht 8,4 ccm Vio n-Schwefelsäure, 

5 ,, ,, gekocht 8,0 ,, Yio - , Differenz 0,4 ccm. 

Nephritis chronica. Urin Tagesmenge 550 ccm. 

5 ccm Urin ungekocht 12,6 ccm Vio n-Schwefelsäure, 

5 gekocht 10,0 .. l / lQ „ , Differenz 2,6 ccm. 

Nephritis ac uta. Urin Tagesmengc S00 ccm. 

5 ccm Urin ungekocht 17,2 ccm Yio n-Schwefelsäure, 

5 ,, .. gekocht 16,2 .. Yio « , Differenz 1,0 ccm. 

Nach diesen Resultaten enthält der Harn um so weniger Fermente, 
je verdünnter er ist (Diabetes, Eklampsie); die Gesamtmenge — zu 
berechnen aus der Tagesmenge durch Division mit 5 und Multiplikation 
mit der verbrauchten Säure, z. B. für Eklampsie I 1800 : 5.2,2 = 790, 
für Diabetes I 8000 : 5.0,4 = 640 — kommt aber dem Durchschnitts¬ 
werte (vergleiche Tabelle V, Versuch I) 1200 : 5 . 3,6 = 864 ziem¬ 
lich nahe. Eine bedeutende Verminderung fand ich nur bei Nephritis 
acuta, halte es aber noch nicht für angezeigt, daraus weitere Schlüsse 
zu ziehen. 

Was die Gesamtmenge des tryptischen Fermentes unter normalen 
Verhältnissen in der Tagesmenge Urin betrifft, so ergibt sich für den 
Ilundeharn ein Verbrauch von durchschnittlich 310 ccm Ys n-Schwefel¬ 
säure. Das entspricht einer 2,8 mal so grossen Stickstoffmenge = 868 mg 
oder (Multiplikation mit 6,25) einer Eiweissmenge von 5,4 g. Für den 
Menschenurin findet man durch die gleiche Berechnung eine Ferment¬ 
menge, die 8,4 g Kasein innerhalb 24 Stunden in nicht mehr mit Essig¬ 
säure auszufällende Abbauprodukte überführen könnte. 
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Aus meinen Untersuchungen lassen sich allgemein vielleicht einige 
Anschauungen über die physiologische Eigenschaft der Fermente fixieren. 
Wir wissen, dass die charakteristischsten Fermente monopolisiert sind, 
d. h., dass einzelne Organe, wie im einzelnen Fall der Magen, im anderen 
das Pankreas nicht nur der Hauptsitz der Bildung, sondern auch des 
Vorkommens der Fermente sind. Wir sehen aber auch, dass Spuren 
der eiweissabbauenden Fermente im Organismus vagieren und sogar aus¬ 
geschieden werden, wie dies z. B. für das diastatische Ferment bekannt 
war. Jedenfalls ist das Nierenfilter, wie meine Versuche lehren, unter 
normalen Verhältnissen für peptische und tryptische Fermente nicht in 
der Weise undurchlässig, wie für die Eiweissstoffe. Für pathologische 
Vorgänge geben meine Resultate noch keine Anhaltspunkte. Die Diffe¬ 
renzierung in Bezug auf den tryptischen Reaktionsverlauf, vor allem 
hinsichtlich des Adäquat- oder Nichtadäquaiseins finden im Verhalten 
der urotryptischen Fermente gegen Kasein und Fibrin eine neue Stütze, 
ein Beitrag zum Studium der weitgehenden Spezifität der Fermente. 
Es ist aus diesem Versuch zu folgern, dass in Fermenten, wie dem 
Pankreatin die vor der Tierpassagge zwei Substrate, wie Fibrin und 
Kasein, stark angegriffen haben, danach nur noch auf das eine schnell 
ihre verdauende Wirkung auszuüben vermögen, zwei Enzyme wirk¬ 
sam sind. 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass man in solchem Falle tryptische 
Fermentreaktionen auf zwei verschiedene Substrate durch Zuhilfenahme 
der Tierpassage als Wirkung zweier verschiedener Enzyme charakterisiert. 
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XXVIII. 

Nochmals über Dikrotie bei Aorteninsuffizienz. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. W. JailOWSki, Primararzt in Warschau. 


Oie Gei ge Ische 1 ) Theorie über die Entstehung der Pulsdikrotie bei kombinierter 
Aorten- und Mitralinsuffizienz ist durch die interessanteste Arbeit von Gold sch ei der 2 ) 
von neuem zur Diskussion gestellt worden, denn seine Publikation hat gleichzeitig 
die meinige 3 ) sowie die von Nürnberg 4 ) und bald darauf die von Geigel 5 ) her¬ 
vorgerufen. ln seiner letzten Arbeit verteidigt Geigel lebhaft seine frühere Meinung. 
Ich will deswegen kurz die Frage nochmals erörtern. 

ln der letzt erwähnten Arbeit basiert Gei ge 1 seine Meinung auf drei Fälle, bei 
welchen die Pulsdikrotie eine mit Mitralinsuffizienz komplizierte AorteninsufGzienz 
begleitete. Im ersten dieser Fälle war der Puls dikrotisch bei 37,9 und 39,5° und 
gleichzeitiger Erscheinung der Symptome der Mitralinsuffizienz; im zweiten (es ist 
dies die alte Geigelsche Beobachtung, zu der er jetzt Temperaturangaben beigefügt) 
wurde der Puls dikrotisch in den obigen analogischen Bedingungen bei 38,3 und 
39,7°; es war in diesem Falle keine Pulsdikrotie früher zu konstatieren, trotz der 
38,4 und 38°. Endlich im dritten Falle von Mitral- und Aorteninsuffizienz wurde in 
der v. Leubeschen Klinik eine dikrotische Pulskurve bei 37° erhalten. Obwohl 
der letzte Kranke, wie es aus den von Geigel angeführten Daten ersichtlich ist, 
noch zwei Tage vor der Pulskurvenaufnahme 37,5 hatte (5.8.) und auch später (19.8.) 
37,6, resp. 37,5 (21.9.), woraus zu vermuten ist, dass er immer unter dem Einflüsse 
einer Infektion, bezw. Temperaturschwankungen war, doch kann ich gelegentlich dieses 
Falles gern Herr Geigel beistimraen, dass es lieberlose Fälle von Aorten- und 
Mitralinsuffizienz gibt, in denen die Pulsdikrotie, gleichwohl aus welchen in jedem 
Falle genau zu bestimmenden Gründen, stattfinden kann. Die Pulsdikrotie kommt 
ja bei allen Fällen von Entspannung der Arterienwand vor und kann ja, wie ich mich 
mehrmals bei Funktionsprüfung der Herzen überzeugt habe, selbst bei gesunden 
Personen durch Laufen, Treppensteigen, Kniebeugen usw. hervorgerufen werden. 

Nehmen wir aber für den dritten Geigelsehen Fall selbst ausschliesslich seine 
Theorie der Entstehungsweise der Pulsdikrotie an, so kommen wir doch in der 
praktisch-diagnostischen Hinsicht hierdurch keinen Schritt weiter. 

Denn aus den bisherigem Material gehen nur vier Schlussfolgerungen hervor: 

1. Es gibt Fälle von Aorten- und Mitralinsuffizienz ohne Pulsdikrotie. Zwei 
solcher Fälle habe ich in der von Geigel bestrittenen Arbeit veröffentlicht und den 
dritten habe ich neulich beobachtet. Diese Möglichkeit wird übrigens von Geigel 
angenommen, indem er auf der S. 535 seiner letzten Arbeit sagt: „Ich will an^kennen, 


1) Geigel, R., Deut. Arch. f. klin. Med. 1887. Bd. 42. S. 391. 

2) Goldscheider, P., Zeitschr. f. klin. Med. 1906. Bd. 59. S. 532. 

3) Janowski, W., Zeitschr. f. klin. Med. 1907. Bd. 61. S. 121. 

4) Nürnberg, A., Ebendas. S. 130. 

5) Geigel, R., Ebendas. S. 533. 
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Hass es Fälle von Aorten- und Mitralinsuffizienz geben kann ohne Kückstosselevation 
im Pulsbild . u . 

2. Es gibt Fälle von Aorten- und Mitralinsuffizienz, bei denen der Puls dikrot, 
aber gleichzeitig auch die Temperatur gesteigert ist. 

3. Es können auch Fälle von Aorten- und Mitralinsuffizizenz Vorkommen, bei 
denen trotz normaler Temperatur eine Pulsdikrotie stattfindet. 

4. Es gibt Fälle von reiner Aorteninsuffizienz, bei denen der Puls infolge der 
Temperatursteigerung, gleichwohl aus welcher Ursache letztere stattfindet, dikrot 
wird. Ich habe 4 solcher Fälle angegeben und habe von August bis jetzt noch zwei 
weitere beobachtet. Es ist kaum anzunehmen, dass ich in allen 6 die sie kompli¬ 
zierende Mitralinsuffizienz übersehen könnte, trotzdem keiner zur Sektion gelangt ist. 
Uebrigens stimmt Geigel (1. c. S. 540) auch damit überein, obwohl er solche Mög¬ 
lichkeit für Ausnahmefälle beschränkt. 

Es geht aus obigem hervor, dass, wenn man die 1. und 4. Möglichkeit zugibt, 
wofür sich auch Geigel ausgesprochen hat, es keine Möglichkeit gibt, in Fällen sub 2) 
zu entscheiden, ob die Pulsdikrotie vom Fieber, oder von doppeltem Herzfehler ab¬ 
hängt. Es sprechen also nur die sub 3) angegebenen Fälle für die Geigel sehe 
Theorie, denen aber alle Fälle von Gruppen 1, 2 und 4 entgegen zu stellen sind. Ich 
muss also, infolge des oben Angeführten, behaupten, dass uns die im Verlaufe einer 
Aorteninsuffizienz auftretende Pulsdikrotie selbst für sich nicht autorisiert, eine 
komplizierende Mitralinsuffizienz zu erkennen. Es dienen dazu alle anderen klinischen 
Merkmale. 

Auf S. 534 (1. c.) findet Geigel einen Widerspruch in meiner Meinung, wenn 
ich früher sage, dass ein typischer P. celer durch Fehlen von Kückstosselevation 
charakterisiert ist und doch später beifüge, dass bei P. celer Dikrotie stattfinden kann, 
wenn aus jeweiligen Gründen die Entspannung der Arterien vorkommt. Obwohl die 
Pulsdikrotie als eine Art von sogenannter Komplikation des P. celer anzusehen ist, 
stört sie keineswegs, die Zelerität des Pulses in entsprechenden Fällen anzuerkennen. 

Bei den gleichzeitigen sphygmographischen und sphygmomanometrischen Unter¬ 
suchungen habe ich mich, in Uebereinstimmung mit anderen Autoren, überzeugt, dass 
die Zelerität des Pulses oft selbst grösser wird, wenn der Puls sich aus typischem celer 
in dikrotischen umwandelt. Denn dieselben Bedingungen, welche ein Auftreten 
der Pulsdikrotie hervorrufen, beeinflussen auch die Vergrösserung des Pulsdrucks und 
Verminderung der Zeit der Aszension (TAP) und der Deszension (TDP) des Pulses. 
Infolge dessen wird der P. celer dikrotisch, so scheint er bei Palpation noch mehr 
schnellend zu sein und erweist sich als mehr schnellender selbst nach genauer Puls¬ 
kurvenanalyse, was am besten aus den zwei unten angeführten Beispielen zu er¬ 
sehen ist: 


Blutririuk. 


Naim* 

Alter 

Datum 

Pulsart 

Diaj'iio^e 

To mp. 

Puls 

Ma. 

min. 

PD. TAP. 

TDP. VCP 1 ) 

1) W. .Jos. 

20 

1. 12 

celor 

Ins. vv. a. 

36,4 

100 

128 

68 

60 6,5 

53 36,2 



19. 2 

celer 


38,0 

128 

143 

65 

78 5,5 

41,5 92,7 




dikrot 








2) Mil. S. 

23 

2. 1 

celer 

Ins. vv. a. 

36,4 

110 

175 

95 

80 4,5 

55 94,6 



12. 2 

celer 


39,3 

90 

195 

85 

110 2 

6)5 36)0,2 


dikrot 


1) Die Erklärung dieser Grösse (Quotient dos Pulszelerität), vvelcho ich im 
24. Kongress für innere Medizin erklärt habe, wird in einem der folgenden Hefte 
dieser Zeitschrift angegeben werden. 
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Muster und Literatur stellen auf Wunsch zur Verfügung. 

Actien-Gesetlschaft für Anilin-Fabrikation. 

Pharm. Abtlg. 

Berlin S.O. < 36 . 


w i i w u i m mm* — !■■■ ■» ■ i— » 

SAI KHIIRUNN! 


K 1k flemrrageßdöi fiej^emaat- der alkalischen Säuerlinge 

1 m 10000 Toiloii Loliicfts. Kouojt SSvUifit; «releiK* Xairon 0.T,G70. 
Jj Jr , lutlitim iMU)L koliiops. l\aik iLbfr 1 % CbIof uatn \* tci' 4L*JS4 2 •• 

&*2 ih&kv 1,7478, k$ifGh£, LObitin OJJRH, 

!-• 0.0012, piio^hoi-s. ToiM/r^jr 0,0071. lüf'seL. OJ*220. bsip 

jß Ntm;.;io-'»}»•* 'ö'j oOil, ttesanj.ikolite.flV*. 5a.J?37 davon froi u. halb geh*. 3&.7C1CÖ, 
‘iV.mm.ratui d<*r , 'Qüel|< i « HU ~ U ^ 0. 

AIÜuovabrr« Ifeiltja p! 1 e fiirNimn- Blagen*;*Harn-, Harni-u jili’tiil. 


Bronchidikatarrio flHrnwiioi«!? o,Diabeiffc efv, Vorireftl. diätetische* ÖetfiUVk 


(yerdauinigHf.uUcJbtut)^ .-VC :•• 

:Yöraug!ioht*ä Mittel br>i Sodhmmei»* Mageiikatiirrheo. 
V^rvkiiuygaMÖniügen überhaupt 

Depot* in Ailfii ^in^rnlw»s^T Haml}u»gfB, AptHiiek^n a. Drogueu Haad(tt&£Ka. 
-~ RrffttnPB'Hirfküaii in ßilin {ftötoeap — 

Kuranstalt Sauerbrunn 

■mit aiiom Bonaort ä-asgestatiet, 

Wannen-, Dampf , ekktr, Wasger und liebl-Bädtr, ÜalIwM*er- Heilinstall v«}is!än% fiigerickfeL 

hih#M»for{um*. far*tTnfr*Q von FltMsktlten mtttolBt .larfMraek (Sjr*t?»H CUn. 

rhrwtHMti^i tii Kumuierb, Wa*.*>a*pn. 

Ihiiuiirnar^i Med. De. Wilhelm von Heoss. 


Insv.ra^ht ; !agf *uf Zeitschrift für klinische Medizin, f> 3 . Band. 

Krtil Luhner, Berlin SW. 11, 

r *. . 
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Von AubnlbiUu Mf: dpß Ufcbrete der Eiscnftaapie empfohlen, 

Letchtve.rdaulif.her, natürlicher, alkalischer Eisen-Mangansäuerling. 

Avistoicicknet liurfch ermschßftdcn WühigeiChmHCk. 

OcwAiiH sieftere Hilfe t.«n: ^ÄUgeiTie'toer Kdrporscl^wiijc&v BlMrjnui, Bleichsucht, 
Kekonvalescewz“- tVennMimw' üCi.!läMOßiohijsgebaaes. r 
. '■■frjiip,rtfasekrw feiten tim thrr*ß.Jfyn)sti gr*rtfc umi fHtnc« Zut v&füxuru! 

P Für PmaHtlinik«« eml K<a*lhWhiSiMer erfoixfti i iVfcirüaige« 2« Vurtu£$preUeri. ] 


Bk Verwaltung der vatnu Kunigh Mineralquelle tu Lauchstaedt I. Thüringen, 

ÜK Im« tertwtiL; v ; 


Eiis.'öxÄubellage zur Zeitschrift fürkUnUehe Medizin. i>3. Baud, 

Karl Lohnet-, Berlin SW. 11 , 


WM 






Perhydrol, 

Wassersioffeuperoxyfl• Mere-k, 30 : 

rein, ausgezeichnet für rin no logische, AaryngcdogTscha imd ntobgiju-h^ Zwecke, uu~ 
entbehrlich für die WündbeMhdumg.'.' 

Paranephrin> 

vir». h.tui^ reizl ^nx. relativ ungiftiges Kjfbe.»ni^upriiparat; in Verbindung mit 
Cocain Vtiir I^ivepvorwgend gee»gnet> 

Tropacocain, 

jeiü aujsgi^ciobholes (ukgifö Aidtetlietikum, frei van den bekAnuteo u n ui j goüebir/c/i 
NebcoMrirktingfvn anderer Anästhetika- 

Flbrolysin, 

eine neue v niie.^namb)-'VeVbindiJng ) gehrrojf hurtig in Ampullen vor» 2, 3com 
inhail ~ 0.2 gr. Tbiosirmmiin Alle i—2—3 Tage den Inhalt einer Ampulle intra- 
muskali»]' zu. .injizieren; Injektionen ibsolut schmerzlos. 

l/itmitur auf Wnwch gratis und franko} 


•^KarÄe geieUflCb geschützt, ü. ft., .Fat. angemeldet) 

hx. i>iiript hylnmiuo- fi Benxoylpfyiilabol -Chforhydrat 


fi BenioylpoMahol 
A niy! ei\\ - C iilorh y <i rat .) 

Von - l)r. M. Fourneäu ;uu I. chemischen Institut der Universität ßerlhi 
Prüf. j ij ftmü Fischer) dargestrlHcs vi«yuo*g 

lokales «and lumbales Anaestheticum 

vrnvsim^rjasstesfor* uuShertroffatolr Wirkung* 

.^ioYiiln * fc& bedeutend weniger giftig *1$ Covniii uwl rult keinerlei 
unangenehme Kebenerschelflungeß hervor, wirkt. eivMroe.hr iö^telercnd 

auf da» Um. V/' V\V*. - >// ; 

fcSiovftli» wrrd nach tü$S\t aj$ drcts&ig V^?^ntlichün^n hervorragender 
iVerxtö mit 

allgemeinen Chirurgie, Augen-, Naae«.-, Rachziu, Öhren- und Zahn- 

heilkunde^ • -sowie Bel öynllfiölogte «ÄJ 

J. D. Riedel A.»ä»* 

Berlin N. 39. Chemische Fabriken, 


Tn.sc r’itenbeilag*i zur Zeitschrift für klinisch? Medizin. 63. Band 

Karl Löhner. Berlin SW. 11. 
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Soeben erschien: 

Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung 

von Prof. Dr. Carl von Noorden. 

Vierte vermehrte und veränderte Auflage, 
gr. 8. 1907. 9 M. 

Das Wesen des menschlichen Seelen- und Geisteslebens 

als Grundriss einer Philosophie des Denkens 

von Prof. Dr. B. Kern, Generalarzt. 

Zweite völlig neubearbeitete Auflage. 1907. 8. Preis 7 M. 

Gebunden 8 M. 

Stoffwechsel und Stoffwechselkrankheiten. 
Einführung in das Studium der Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels 
für Aerzte und Studierende« 

Herausgegeben von Priv.-Doz. Dr. P. Fr. Richter, 
gr. 8. 1906. 8 M. 

Praescription es. 

Rezept-Taschenbuch für die Praxis 
von Dr. E. Kantorowicz. 

Mit Vorwort von Prof. Dr. Senator. 1906. Gebd. 2 M. 


Praktikum der physiologischen und pathologischen Chemie 

nebst einer Anleitung zur anorganischen Analyse für Mediziner. 

Herausgegeben von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. E. Salkowski. 

Dritte vermehrte Auflage. Mit 10 Textfig. u. 1 Spektraltafel in Buütdruck. 
_ 1906. 8. Gebd. 8 Mark. _ 

Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und Therapie innerer 

Krankheiten 

von Prof. Dr. Ad. Schmidt. 

1903. gr. 8. Mit 15 Textfiguren. 10 M. 

Paul Guttmann’s Lehrbuch der klinischen Untersuchungs- 

Methoden 

herausgegeben von Priv.-Doz. Dr. Felix Klemperer. 

Neunte verbesserte und vermehrte Auflage, gr. 8. 1904. 10 M. 

Klinik der Brustkrankheiten. 

Herausgegeben von Primararzt Dr. A. v. Sokolowski (Warschau). 

I. Band: Krankheiten der Trachea, der Bronchien und der Lungen. 

II. Band: Krankheiten des Brustfells und des Mittelfells. Lungenschwindsucht, 
gr. 8. Zwei Bände. 1906. 32 Mark. 

Sammlung klinischer Abhandlungen über Pathologie und 
Therapie der Stoffwechsel- und Ernährungsstörungen 

herausgegeben von Prof. Dr. Carl von Noorden. 

1. Heft. Ueber die Indikationen der Entfettungskuren von C. von Noorden. 

gr. 8. 1900. 80 Pf. 

2. Heft. Ueber die Behandlung der akuten Nierenentzündung und der 

Schrumpfniere von C. von Noorden, gr. 8. 1902. 1 M. 60 Pf. 

3. Heft. Ueber die Schleimkolik des Darms (Colica mucosa) und ihre 
Behandlung von Prof. Carl von Noorden und Dr. Carl Dapper (Bad Kissingen). 

gr. 8. 1903. 80 Pf. 

4. Heft. Ueber diabetische und nicht-diabetische Autointoxikationen 

mit Säuren (Acidosis) von Dr. L. Mohr. 1903. gr. 8. 1 M. 20 Pf. 

5. Heft. Ueber den Einfluss der Kochsalzquellen (Kissingen, Homburg) 
auf den Stoffwechsel des Menschen von Dr. Carl Dapper (Kissingen). 

gr. 8. 1904. 1 M. 20 Pf. 

6. Heft. Ueber Durstkuren besonders bei Fettleibigkeit von Dr. H. Salomon. 

gr. 8. 1905. 1 M. 20 Pf. 
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